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A.   Aggregatibacter 
aMMP-8  aMatrix-Metalloproteinase-8 
AHB   Anhangsband 
API    Approximalraum-Plaque-Index 
CFU   Colony Forming Unit, koloniebildende Einheit 
CPI   Community Periodontal Index 
CRT®SM, LB Caries Risk Test (Mutans-Streptokokken, Laktobazillen) 
CT   Computertomogramm 
dist-ling  distal-lingual 
dist-pal  distal-palatinal 
dist-vest  distal-vestibulär 
DMFT  Kariesbefall nach dem DMF-Index (Klein und Palmer 1938) 
 als DMFT-Wert zahnbezogen für das bleibende Gebiss (T = tooth,   
 Zahn;  D = decayed, zerstört; F = filled, gefüllt; M = missing, fehlend)  
F.   Fusobacterium  
G   Gruppe/Untersuchungsgruppe 
GI-I   Gingiva-Index Implantat 
GKZ   Gesamtkeimzahl 
HZA   Hauszahnarzt  
IgA   Immunglobulin A 
IgG   Immunglobulin G 
IL-1   Interleukin 1 
Impl   Implantation 
LB   Laktobazillen 
ling   lingual 
log   Logarithmus 
mes-ling  mesial-lingual 
mes-pal  mesial-palatinal 
mes-vest  mesial-vestibulär 
Max   Maxima 
Min   Minima 
ml   Milliliter 
mm   Millimeter 
MW   arithmetischer Mittelwert 
n   Anzahl 
ng   Nanogramm 
NR   Nichtraucher 







p   Korrelationskoeffizient, Signifikanzniveau 
P.   Porphyromonas, Prevotella (definiert durch die Artbezeichnung) 
pal   palatinal 
PBI   Papillen-Blutungs-Index 
PCR  Polymerase Chain Reaction (meridol® Paro Diagnostik, Firma GABA  
 International 
PI   Plaque-Index 
PI-I   Plaque-Index Implantat 
PST   Prothetischer Status  
R   Raucher 
S.   Streptococcus 
spec.   species 
SD   Standardabweichung 
SM   Mutans-Streptokokken (S. mutans, S. sobrinus) 
SPSS   Statistical Packet of Social Sciences 
ST   Sondierungstiefe(n) (6 Stellen/Zahn) 
T   Tiefe der Zahnfleischtasche 
T.   Treponema bzw. Tannerella (definiert durch die Artbezeichnung) 
UF   ungenügende Fallzahl 
UK   Unterkiefer 
V   Visite/Visitenablauf (V1 – V11) 
vest   vestibulär 
WHO   World Health Organization 
ZFT   Zahnfleischtasche(n) 
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Abbildung 12: Log CFU von Prevotella intermedia in der tiefsten Zahnfleischtasche 
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Test p-Werte: G1 V3:V8 0,109; G2 V3:V8 0,033; G3 V3:V8 0,002; G4 V3:V8 0,465;  
G1 V8:Impl 0,317; G2 V8:Impl 0,866; G3 V8:Impl 0,018; G4 V8:Impl 0,144) 
Tabelle 13: Keimzahl von Prevotella intermedia (CFU x 105) im Implantatsulkus zu 
V8 und V11 (UF ungenügende Fallzahl) und in der tiefsten Zahnfleischtasche der 
Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 bis V11 
Tabelle 14: Prüfung auf Keimzahlunterschiede von Prevotella intermedia in der 
Sulkusflüssigkeit des Implantates und in der Sulkusflüssigkeit der Patienten zwischen 
den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-Whitney-Test p-Werte 
Abbildung 13: Log CFU von Porphyromonas gingivalis in der tiefsten 
Zahnfleischtasche der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3  
(V3 CFU x 105: G1 0,95; G2 25,35; G3 42,22; G4 56,34), V8 (V8 CFU x 105: G1 0,56; 
G2 10,64; G3 23,49; G4 44,55) und V11 (V11 CFU x 105: G1 0,011; G2 11,83;  
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G2 0,004; G3 0,02; G4 0,02) und V11 (Implantat V11 CFU x 105: G1 0,001; G2 1,06; 
G3 0,72; G4 5,20) (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,249; G2 V3:V8 0,026;  
G3 V3:V8 0,010; G4 V3:V8 0,436; G1 V8:Impl 0,285; G2 V8:Impl 0,003; G3 V8:Impl 
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Implantat zu V8 (Implantat V8 CFU x 105: G1 0,001; G2 0,08; G3 0,05; G4 0,15) und 
V11 (Implantat V11 CFU x 105: G1 0,014; G2 0,68; G3 0,24; G4 2,65) (Wilcoxon-Test 
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Abbildung 15: Log CFU von Tannerella forsythia in der tiefsten Zahnfleischtasche der 
Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 (V3 CFU x 105: G1 0,35; G2 8,03; 
G3 30,52; G4 36,84), V8 (V8 CFU x 105: G1 1,17; G2 41,04; G3 10,68; G4 21,34) 
und V11 (V11 CFU x 105: G1 1,83; G2 2,85; G3 6,89; G4 5,49) sowie am Implantat 
zu V8 (Implantat V8 CFU x 105: G1 0,002; G2 0,45; G3 0,07; G4 0,14) und V11 
(Implantat V11 CFU x 105: G1 0,073; G2 0,31; G3 0,37; G4 1,15) Wilcoxon-Test 
p-Werte: G1 V3:V8 0,507; G2 V3:V8 0,039; G3 V3:V8 0,000; G4 V3:V8 0,612;  
G1 V8:Impl 0,030; G2 V8:Impl 0,014; G3 V8:Impl 0,000; G4 V8:Impl 0,043)  
 
Tabelle 19: Keimzahl von Tannerella forsythia (CFU x 105) im Implantatsulkus zu V8 
und V11 und in der tiefsten Zahnfleischtasche der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) zu V3 bis V11 
Tabelle 20: Prüfung auf Keimzahlunterschiede von Tannerella forsythia in der 
Sulkusflüssigkeit des Implantates und in der Sulkusflüssigkeit der Patienten zwischen 
den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-Whitney-Test p-Werte 
Abbildung 16: Log CFU von Aggregatibacter actinomycetemcomitans in der tiefsten 
Zahnfleischtasche der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3  
(V3CFU x 105: G1 0,01; G2 0,010; G3 0,46; G4 0,001), V8 (V8 CFU x 105: G1 0,001;  
G2 30,19; G3 1,78; G4 0,003) und V11 (V11 CFU x 105: G1 0,0; G2 0,004; G3 1,84; 
G4 0,0) sowie am Implantat zu V8 (Implantat V8 CFU x 105: G1 0,001; G2 0,001;  
G3 0,03; G4 0,001) und V11 (Implantat V11 CFU x 105: G1 0,001; G2 0,007;  
G3 0,32; G4 0,001) (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 1,00; G2 V3:V8 0,893;  
G3 V3:V8 0,778; G4 V3:V8 0,317; G1 V8:Impl 0,100; G2 V8:Impl 0,109; G3 V8:Impl 
0,028; G4 V8:Impl 0,317)  
 
Tabelle 21: Keimzahl von Aggregatibacter actinomycetemcomitans (CFU x 105) im 
Implantatsulkus zu V8 und V11 (UF ungenügende Fallzahl) und in der tiefsten 
Zahnfleischtasche der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 bis V11  
Tabelle 22: Prüfung auf Keimzahlunterschiede von Aggregatibacter actino-
mycetemcomitans in der Sulkusflüssigkeit des Implantates der Patienten und in der 
Sulkusflüssigkeit zwischen den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-
Whitney-Test p-Werte 
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in der Praxis durchgeführt? (V11) 
Tabelle 26: Persönliche regelmäßige Zahnpflege halte ich für wichtig. (V11) 






Tabelle 27: Ich gehe regelmäßig zur (Kontroll-) Untersuchung zum Zahnarzt. (V11) 
Tabelle 28: Wie oft putzen Sie Ihre Zähne? (V11) 
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der Patienten, differenziert nach Gruppenzugehörigkeit (V3) 
Tabelle 36: Koronaler Status (Prozent der Zähne, in Klammern Anzahl der Zähne) 
der Patienten, differenziert nach Gruppenzugehörigkeit (V11)  
Tabelle 37: Radikulärer Status (Prozent der Zähne, in Klammern Anzahl der Zähne) 
der Patienten, differenziert nach Gruppenzugehörigkeit (V3) 
Tabelle 38: Radikulärer Status (Prozent der Zähne, in Klammern Anzahl der Zähne) 
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Tabelle 39: Prothetischer Status (in Prozent, in Klammern Anzahl der Patienten) der 
Patienten (V3) 
Tabelle 40: Prothetischer Status (in Prozent, in Klammern Anzahl der Patienten) der 
Patienten (V11) 
Tabelle 41: Prothetischer Behandlungsbedarf (in Prozent, in Klammern Anzahl der 
Patienten) der Patienten (ausschließlich V3) 
Community Periodontal Index 
Abbildung 17: Community Periodontal Index (CPI) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) vor (V3, links), ein Vierteljahr (V8, Mitte) und ein Jahr nach 










Abbildung 18: Community Periodontal Index (CPI) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) vor (V3, links), ein Vierteljahr (V8, Mitte) und ein Jahr nach 
Implantation (V11, rechts) bei den Patienten der Gruppe 2 (T = Tiefe der 
Zahnfleischtasche) 
Abbildung 19: Community Periodontal Index (CPI) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) vor (V3, links), ein Vierteljahr (V8, Mitte) und ein Jahr nach 
Implantation (V11, rechts) bei den Patienten der Gruppe 3 (T = Tiefe der 
Zahnfleischtasche) 
Abbildung 20: Community Periodontal Index (CPI) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) vor (V3, links), ein Vierteljahr (V8, Mitte) und ein Jahr nach 
Implantation (V11, rechts) bei den Patienten der Gruppe 4 (T = Tiefe der 
Zahnfleischtasche) 
Abbildung 21: Zahnbezogene Sondierungstiefen (mm) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) vor (V3, links) und ein Vierteljahr (V8, rechts) nach Implantation 
bei Patienten der Gruppe 1 (vest vestibulär, mes-vest mesial-vestibulär, mes-pal 
mesial-palatinal, pal palatinal, dist-pal distal-palatinal, dist-vest distal-vestibulär, mes-
ling mesial-lingual, ling lingual, dist-ling distal-lingual) 
Abbildung 22: Zahnbezogene Sondierungstiefen (mm) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) ein Jahr nach Implantation (V11) bei Patienten der Gruppe 1 
(vest vestibulär, mes-vest mesial-vestibulär, mes-pal mesial-palatinal, pal palatinal, 
dist-pal distal-palatinal, dist-vest distal-vestibulär, mes-ling mesial-lingual, ling lingual, 
dist-ling distal-lingual) 
Tabelle 42: Lokalisationsbezogene mittlere Sondierungstiefen (Mittelwerte = MW, in 
mm) mit Standardabweichung (SD) im Ober- und Unterkiefer der Patienten der 
Gruppe 1 zu Studienbeginn (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach 
Implantation 
Abbildung 23: Zahnbezogene Sondierungstiefen (mm) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) vor (V3, links) und ein Vierteljahr (V8, rechts) nach Implantation 
bei Patienten der Gruppe 2 (vest vestibulär, mes-vest mesial-vestibulär, mes-pal 
mesial-palatinal, pal palatinal, dist-pal distal-palatinal, dist-vest distal-vestibulär, mes-
ling mesial-lingual, ling lingual, dist-ling distal-lingual) 
Abbildung 24: Zahnbezogene Sondierungstiefen (mm) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) ein Jahr nach Implantation (V11) bei Patienten der Gruppe 2 
(vest vestibulär, mes-vest mesial-vestibulär, mes-pal mesial-palatinal, pal palatinal, 
dist-pal distal-palatinal, dist-vest distal-vestibulär, mes-ling mesial-lingual, ling lingual, 
dist-ling distal-lingual) 
Tabelle 43: Lokalisationsbezogene mittlere Sondierungstiefen (Mittelwerte = MW, in 
mm) mit Standardabweichung (SD) im Ober- und Unterkiefer der Patienten der 
Gruppe 2 zu Studienbeginn (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach 
Implantation 
 






Abbildung 25: Zahnbezogene Sondierungstiefen (mm) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) vor (V3, links) und ein Vierteljahr (V8, rechts) nach Implantation 
bei Patienten der Gruppe 3 (vest vestibulär, mes-vest mesial-vestibulär, mes-pal 
mesial-palatinal, pal palatinal, dist-pal distal-palatinal, dist-vest distal-vestibulär, mes-
ling mesial-lingual, ling lingual, dist-ling distal-lingual) 
Abbildung 26: Zahnbezogene Sondierungstiefen (mm) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) ein Jahr nach Implantation (V11) bei Patienten der Gruppe 3 (vest 
vestibulär, mes-vest mesial-vestibulär, mes-pal mesial-palatinal, pal palatinal, dist-pal 
distal-palatinal, dist-vest distal-vestibulär, mes-ling mesial-lingual, ling lingual, dist-
ling distal-lingual) 
Tabelle 44: Lokalisationsbezogene mittlere Sondierungstiefen (Mittelwerte = MW, in 
mm) mit Standardabweichung (SD) im Ober- und Unterkiefer der Patienten der 
Gruppe 3 zu Studienbeginn (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach 
Implantation 
Abbildung 27: Zahnbezogene Sondierungstiefen (mm) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) vor (V3, links) und ein Vierteljahr (V8, rechts) nach Implantation 
bei Patienten der Gruppe 4 (vest vestibulär, mes-vest mesial-vestibulär, mes-pal 
mesial-palatinal, pal palatinal, dist-pal distal-palatinal, dist-vest distal-vestibulär, mes-
ling mesial-lingual, ling lingual, dist-ling distal-lingual) 
Abbildung 28: Zahnbezogene Sondierungstiefen (mm) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) ein Jahr nach Implantation (V11) bei Patienten der Gruppe 4 (vest 
vestibulär, mes-vest mesial-vestibulär, mes-pal mesial-palatinal, pal palatinal, dist-pal 
distal-palatinal, dist-vest distal-vestibulär, mes-ling mesial-lingual, ling lingual, dist-
ling distal-lingual) 
Tabelle 45: Lokalisationsbezogene mittlere Sondierungstiefen (Mittelwerte = MW, in 
mm) mit Standardabweichung (SD) im Ober- und Unterkiefer der Patienten der 
Gruppe 4 zu Studienbeginn (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach 
Implantation 
Tabelle 46: Prüfung auf Unterschiede in den Sondierungstiefen der Patienten 




Abbildung 29: Attachmentverlust (mm) im Oberkiefer (oben) und Unterkiefer (unten) 
vor (V3, links), ein Vierteljahr (V8, Mitte) und ein Jahr (V11, rechts) nach Implantation 
bei Patienten der Gruppe 1 
Abbildung 30: Attachmentverlust (mm) im Oberkiefer (oben) und Unterkiefer (unten) 
vor (V3, links), ein Vierteljahr (V8, Mitte) und ein Jahr (V11, rechts) nach Implantation 
bei Patienten der Gruppe 2 
Abbildung 31: Attachmentverlust (mm) im Oberkiefer (oben) und Unterkiefer (unten) 
vor (V3, links), ein Vierteljahr (V8, Mitte) und ein Jahr (V11, rechts) nach Implantation 
bei Patienten der Gruppe 3 






Abbildung 32: Attachmentverlust (mm) im Oberkiefer (oben) und Unterkiefer (unten) 
vor (V3, links), ein Vierteljahr (V8, Mitte) und ein Jahr (V11, rechts) nach Implantation 
bei Patienten der Gruppe 4 
Plaquebefall und Blutung 
Abbildung 33: Mittlerer Approximalraum-Plaque-Index (API) der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) vor (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach 
Implantation (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,04; G2 V3:V8 0,01; G3 V3:V8 
0,034; G4 V3:V8 0,063) 
Tabelle 47: Prüfung auf Unterschiede im Approximalraum-Plaque-Index (API) der 
Patienten zwischen den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-Whitney-
Test p-Werte 
Abbildung 34: Mittlerer Plaque-Index (PI) der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) vor (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach 
Implantation (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,001; G2 V3:V8 0,001; G3 V3:V8 
0,000; G4 V3:V8 0,018) 
 
Tabelle 48: Prüfung auf Unterschiede im Plaque-Index (PI) der Patienten zwischen 
den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-Whitney-Test p-Werte 
Abbildung 35: Mittlerer Papillen-Blutungs-Index (PBI) der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) vor (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach 
Implantation (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,466; G2 V3:V8 0,110; G3 V3:V8 
0,789; G4 V3:V8 0,293) 
Tabelle 49: Prüfung auf Unterschiede im Papillen-Blutungs-Index (PBI) der Patienten 
zwischen den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-Whitney-Test p-Werte 
Speichelkeimzahlen Mutans-Streptokokken und Laktobazillen 
Abbildung 36: Keimzahlklassen von Mutans-Streptokokken im Speichel der Patienten 
in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 
Abbildung 37: Keimzahlklassen von Mutans-Streptokokken im Speichel der Patienten 
in den Untersuchungsgruppen (G) zu V8 (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,191; 
G2 V3:V8 0,001; G3 V3:V8 0,157; G4 V3:V8 0,680) 
Abbildung 38: Keimzahlklassen SM 2 und SM 3 von Mutans-Streptokokken im 
Speichel der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V11 
Tabelle 50: Prüfung auf Unterschiede in den Speichelkeimzahlen der Mutans-
Streptokokken der Patienten zwischen den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten 
– Mann-Whitney-Test p-Werte 
Abbildung 39: Keimzahlklassen von Laktobazillen im Speichel der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) zu V3 
Abbildung 40: Keimzahlklassen von Laktobazillen im Speichel der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) zu V8 (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,419;  
G2 V3:V8 0,005; G3 V3:V8 0,572; G4 V3:V8 0,705) 






Abbildung 41: Keimzahlklassen von Laktobazillen im Speichel der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) zu V11 
Tabelle 51: Prüfung auf Unterschiede in den Speichelkeimzahlen der Laktobazillen 
der Patienten zwischen den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-Whitney-
Test p-Werte 
Raucheranamnese 
Tabelle 52: Rauchen Sie zur Zeit? (V3) 
Tabelle 53: Rauchen Sie zur Zeit? (V11)  
Tabelle 54: Haben Sie jemals in der Vergangenheit geraucht? (V3) 
Tabelle 55: Wann haben Sie das letzte Mal geraucht? (V3) 
Tabelle 56: Warum haben Sie aufgehört zu rauchen? (V3) 
Tabelle 57: Warum haben Sie aufgehört zu rauchen? (V11) 
Tabelle 58: Haben Sie die Absicht mit dem Rauchen aufzuhören? (V3) 
Tabelle 59: Zum Rauchverhalten der Patienten (V3) 
Tabelle 60: Zum Wissen über die schädliche Wirkung des Rauchens (Prozent der 
Patienten) (V3) 
Korrelationen zwischen den Befunden der erhobenen Parameter 
Tabelle 61: Unterschiede (Kruskal-Wallis-Test, Chi-Quadrat-Test) zwischen den 
klinischen und mikrobiologischen Befunden und aMatrix-Metalloproteinase-8-
Konzentrationen in Abhängigkeit vom Rauchverhalten der Patienten der Gruppen 1 
bis 3 (n = 15 Raucher, R; n = 83 Nichtraucher, NR; MW = Mittelwert, 
SD = Standardabweichung) (V3, V8) 
 
Tabelle 62: Korrelationen (Spearmann-Rho) zwischen der Tiefe der 
Zahnfleischtaschen und den weiteren klinischen und mikrobiologischen Befunden 
und der aMatrix-Metalloproteinase-8-Konzentrationen der Patienten der Gruppen 1 
bis 3 (n = 98) (die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05* bzw. 0,01** signifikant, 
zweiseitig) (V3, V8) 
Tabelle 63: Korrelationen (Spearmann-Rho) zwischen parodontopathogenen Keimen 
(V3, V8 Gesamtkeimzahl; V3, V8 F. nucleatum; V3, V8 P. intermedia; V3,  
V8 P. gingivalis; V3, V8 T. denticola: V3, V8 T. forsythia; V3, V8 A. actino-
mycetemcomitans) und klinischen Befunden und der aMatrix-Metalloproteinase-8-
Konzentrationen der Patienten der Gruppen 1 bis 3 (n = 98) (die Korrelation ist auf 










Tabelle 64: Korrelationen nach Pearson zwischen parodontopathogenen Keimen und 
der Gesamtkeimzahl in der Sulkusflüssigkeit der tiefsten Zahnfleischtasche (V3) 
(n = 98) (die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05* bzw. 0,01** zweiseitig 
signifikant, GKZ = Gesamtkeimzahl)  
 
Tabelle 65: Korrelationen nach Pearson zwischen parodontopathogenen Keimen und 
der Gesamtkeimzahl in der Sulkusflüssigkeit der tiefsten Zahnfleischtasche (V8) 
(n = 95) (die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05* bzw. 0,01** zweiseitig 
signifikant, GKZ = Gesamtkeimzahl)  
 
Tabelle 66: Korrelationen nach Pearson zwischen parodontopathogenen Keimen und 
der Gesamtkeimzahl in der Sulkusflüssigkeit des Implantates (V8) (n = 95) (die 
Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05* bzw. 0,01** zweiseitig signifikant, 
GKZ = Gesamtkeimzahl)  
 
Tabelle 67: Signifikante Unterschiede (p < 0,05) bezüglich aller Parameter zwischen 
auffälligen (Kriterien nach Mombelli et al. 1987* und/oder Apse et al. 1991**) und 
befundfreien Implantaten*** (n = 66) unter Einbeziehung aller erhobenen Parameter  
Regression 
Tabelle 68: Regressionskoeffizienten der multiplen Regression mit der Response-










In einer klinisch-mikrobiologischen und prospektiven Studie (Popp 2010) wurden 
108 Patienten vier Gruppen (G) zugeordnet (G1: im Restgebiss keine 
Sondierungstiefe (ST) > 3,5 mm, G2: mindestens eine ST von 3,6 bis < 6 mm, 
G3: mindestens eine ST von 6 bis 8 mm, G4: mindestens eine ST > 8 mm) und mit 
194 Implantaten (88 im Oberkiefer, 106 im Unterkiefer; V4 [V=Visite]) versorgt; 
108 Implantate lagen der tiefsten Zahnfleischtasche am nahesten.  
Der Beobachtungszeitraum der Patienten erstreckt sich bislang mit 11 Visiten über 
ein Jahr nach Implantation.  
Als klinische Parameter wurden nach WHO-Standard (WHO 1997) zur Visite 1 der 
Kariesstatus (DMFT) und Behandlungsbedarf erhoben. Zur Visite 3 wurden der 
Community Periodontal Index (CPI), der prothetische Status (PST) und prothetische 
Behandlungsbedarf und eine bereits erfolgte Parodontalbehandlung erfragt.  
Zu Visite 3 wurden weiterhin der Approximalraum-Plaque-Index (API) (Lange et al. 
1977), der Plaque-Index (PI) (Silness und Loe 1964), der Papillen-Blutungs-Index 
(PBI) (Saxer und Mühlemann 1975), die Sondierungstiefe (ST) (6 Stellen pro Zahn) 
und der Attachmentverlust (AT) registriert.  
Unmittelbar vor der Implantation (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr nach 
Implantation (V11) wurde aus der Sulkusflüssigkeit der tiefsten Zahnfleischtasche 
und aus dem Sulkus des Implantates (V8, V11) die Konzentration des Enzyms 
aMatrix-Metalloproteinase-8 (aMMP-8) (Dentognostics GmbH, Jena) bestimmt.  
Vor der Insertion der Implantate (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr danach (V11) 
wurden gleichfalls aus der Sulkusflüssigkeit der tiefsten Zahnfleischtasche (V3, V8, 
V11) und der Sulkusflüssikeit des Implantates (V8, V11) die Gesamtkeimzahlen und 
die Prävalenzen von Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas 
gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola, Fusobacterium nucleatum und 
Prevotella intermedia (meridol® Paro Diagnostik, GABA International) bestimmt. 
Laktobazillen und Mutans-Streptokokken im Speichel der Patienten wurden parallel 
(V3, V8, V11) als semiquantitative Keimzahlklassen (Caries Risk Test® bacteria, 
Ivoclar Vivadent AG) erfasst.  
Am Implantat selbst (V8, V11) wurden weiterhin der modifizierte Plaque-Index (PI-I) 
nach Mombelli et al. (1987) vestibulär und oral sowie der Entzündungszustand der 







registriert. Eine Raucheranamnese wurde vor der Insertion der Implantate erhoben 
(V3) und ein Jahr nach Implantation (V11) wiederholt.  
Ein Jahr nach Implantation (V11) folgten von den 108 Patienten 81 Patienten der 
Einladung zur wiederholten Untersuchung. 81 Implantate, in engster Nähe zur 
tiefsten Zahnfleischtasche, konnten nachuntersucht werden. Die jeweiligen tiefsten 
Zahnfleischtaschen lagen überwiegend im Oberkiefer. Bei Frontzahnimplantaten 
waren die tiefsten Zahnfleischtaschen regelmäßig auf Front- und Seitenzahnbereiche 
verteilt. War das Implantat im Seitenzahnbereich inseriert, lag die tiefste 
Zahnfleischtasche mehrheitlich im Seitenzahnbereich. 
Entsprechend der Zielstellung der vorliegenden Arbeit wurde mit den Befunden der 
Patienten (Anamnese Raucher-Nichtraucher, erfolgte Parodontalbehandlung, DMFT, 
CPI, ST, AT, PST, API, PI, PBI, PI-I, GI-I, mikrobiologische Befunde, 
Enzymkonzentration aMMP-8) aus den Untersuchungen V3 bis V11 eine deskriptive 
Gesamtbeschreibung der Situation ein Jahr nach Implantation vorgenommen und 
weiterführend eine Regressionsanalyse mit allen Befunden (V3 bis V11) 
durchgeführt. Mit der Regressionsanalyse (ANOVA) sollten Einflussfaktoren auf die 
Tiefe der dem Implantat am nahesten gelegenen tiefsten Zahnfleischtasche und 
weiterhin signifikante Einflussfaktoren auf die Situation der Implantate dargestellt 
werden. 
Die Regressionsanalyse wurde nach der Methode „Schrittweise“ zur Feststellung der 
Einflussfaktoren und Einflussstärke (Beta) vorgenommen.  
Die Modellzusammenfassung der Einflussfaktoren auf die tiefste Zahnfleischtasche 
als abhängige Variable wies für die 15. Iteration der Regression ein 
Bestimmtheitsmaß von 82,7 % auf; dieser Wert entsprach zugleich dem 
Erklärungsgehalt der bestimmten signifikanten 15 Einflussvariablen. Das Modell ist 
bei hoher Aussagekraft signifikant (p < 0,05). Die sechs wichtigsten Einflussfaktoren 
auf die Tiefe der Zahnfleischtaschen waren der prothetische Status im Oberkiefer 
(V3 Beta -0,549), der CPI für die Zähne 17/16 (V3 Beta 0,483), die Gesamtkeimzahl 
der tiefsten Zahnfleischtasche (V3 Beta 0,414), der CPI für den Zahn 31 (V3 Beta 
0,412), der radikuläre Kariesbefall des Zahnes 41 (V3 Beta -0,295) und eine bereits 
erfolgte Parodontalbehandlung (Beta -0,283); das Vorzeichen des Betawertes ist 
dabei für dessen Stärke irrelevant und zeigt nur die Wirkungsrichtung an. 
Die Regressionsanalyse zum Implantat konnte nur eine signifikante Variable, die 







Der Erklärungsgehalt von 6,6 % hat allerdings nur geringe Aussagekraft.  
Die Gesamtkeimzahlen lagen im Implantatsulkus zwischen 106 und 107 CFU pro ml 
Sulkusflüssigkeit vor. Sowohl für den Plaquebefall (Mombelli et al. 1987) als auch für 
den Entzündungszustand der Gingiva (Apse et al. 1991) konnten keine statistisch 
signifikanten Einflussfaktoren auf die Sondierungstiefe des Implantatsulkus ermittelt 
werden. 
Letztlich waren im Oberkiefer vestibulär 100 % und oral 92 % der Implantate 
plaquefrei, im Unterkiefer entsprechend 93 % und 89 %. Eine entzündungsfreie 
Mukosa lag in 97 % und 92 % der Fälle vestibulär bzw. oral im Oberkiefer vor sowie 
im Unterkiefer entsprechend zu 93 % und 91 %. Die Taschentiefen an den 
Implantaten im Ober- und Unterkiefer lagen unter 3 mm. Im Oberkiefer hatten sie 
dabei mesial-vestibulär und im Unterkiefer distal-vestibulär, mesial-vestibulär, lingual, 








Der Einsatz enossaler Implantate in der Zahnmedizin blickt inzwischen auf über 
drei Jahrzehnte wissenschaftlicher Fortschritte zurück (Andreiotelli et al. 2010) und 
erfährt durch vorhersagbare sichere Therapieergebnisse zunehmend an Bedeutung 
als alternativer Zahnersatz (Albrektsson et al. 1988, Adell et al. 1990, Meffert et al. 
1992, Buser et al. 1997, Binon 2000). Die Implantologie ist heute, in Zahnarztpraxen 
etabliert, ein eigenes Fachgebiet innerhalb der Zahnheilkunde (Seitz et al. 2011). 
Implantate dienen als Pfeiler für Kronen und Brücken, aber auch zur Verankerung 
von Prothesen. Nach der Vierten Deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS IV) wurde 
der Anstieg von Implantatversorgungen bei Senioren 1997 von 0,7 % auf 2,6 % im 
Jahr 2005 deutlich (Micheelis und Schiffner 2006). Grund hierfür sind klinische 
Langzeiterfahrungen, die durch evidenzbasierte wissenschaftliche Studien bestätigt 
wurden (Jung et al. 2012). Folgend empfehlen wissenschaftliche Fachgesellschaften, 
wie die Deutsche Gesellschaft für Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde, in ihren 
Leitlinien zunehmend implantattherapeutische Konzepte, während parodontal bzw. 
parodontalgingival getragener Zahnersatz gleichzeitig immer mehr in den 
Hintergrund gerät. 
Präventionsprogramme, wie die Individual- und Gruppenprophylaxe, führten zur 
Abnahme der Anzahl der durch Karies verloren gegangenen Zähne, so dass mit 
steigendem Lebensalter immer mehr Zähne erhalten werden können.  
Von durchschnittlich 24 verbliebenen Zähnen der Erwachsenen 1997 waren es 2005 
bereits 25, bei den Senioren sogar 14 statt 10 Zähne (Micheelis und Schiffner 2006). 
Hinzu kommt der Anstieg des Durchschnittsalters der Patienten entsprechend der 
demografischen Entwicklung der Bevölkerung. Patienten haben so mit steigendem 
Alter ein erhöhtes Risiko für die Ausbildung von Erkrankungen des 
Zahnhalteapparates, nicht zuletzt auch begünstigt durch Zunahme von systemischen 
Erkrankungen (Papapanou und Lindhe 2008, Zitzmann 2013). Parodontale 
Erkrankungen stellen ab dem mittleren Lebensalter die Hauptursache für 
Zahnverluste dar (Glockmann et al. 1994/1995, Murray et al. 1997, Glockmann und 
Köhler 1998, Sayegh et al. 2004, Glockmann et al. 2007). Die DMS IV belegte einen 
enormen Anstieg parodontaler Erkrankungen auf 88 % bei Senioren, von denen  
48 % an einer mittelschweren und 40 % an einer schweren Parodontitis erkrankt 
waren. Bei den Erwachsenen waren es bereits 53 % mit einer mittelschweren und  







Zahnlose Kieferabschnitte und kleinere Lücken im Gebiss werden zunehmend mit 
implantatgetragenen Restaurationen versorgt (DMS IV, Micheelis und Schiffner 
2006). Es gibt zahlreiche Ursachen, die einen Zahnersatz auf enossalen Implantaten 
indizieren. Einen Großteil davon verursachen parodontal kompromittierte Gebisse mit 
bereits fehlenden bzw. nicht erhaltungswürdigen Zähnen. Durch festsitzenden 
Zahnersatz besteht die Möglichkeit, die mastikatorische, ästhetische und phonetische 
Funktion des Gebisses wiederherzustellen (Eickholz 2011). 
Es existieren zahlreiche Studien, die Langzeitüberlebensraten von Implantaten nach 
10 Jahren mit 95,9 bis 97,9 % (Priest 1999, Ferrigno et al. 2002, Karoussis et al. 
2003, Rasmusson et al. 2005, Schwartz-Arad et al. 2005, Blanes et al. 2007) 
beziehungsweise 93 bis 100 % (Meijer et al. 2009) angeben und damit den 
langfristigen Erfolg der Implantattherapie belegen. Allerdings beziehen sich diese 
Angaben nur auf das Verbleiben der Implantate im Kiefer. Komplikationen, 
beispielsweise eine Periimplantitis, blieben unberücksichtigt. 
Bezüglich der anatomischen Strukturen und Einbindung des natürlichen Zahnes und 
des inserierten Implantates bestehen einige Gemeinsamkeiten, aber auch 
strukturelle Unterschiede (Lindhe et al. 2008). Die das Parodontium am natürlichen 
Zahn beschreibenden Begriffe Gingiva, Desmodont, Wurzelzement und knöcherne 
Alveole werden am Implantat als periimplantäre Hart- und Weichgewebe definiert 
(Listgarten et al. 1991, Berglundh et al. 1992). Sowohl beim natürlichen Zahn als 
auch beim Implantat besteht die Kontaktzone im Bereich der Weichgewebe aus 
epithelialen und bindegewebigen Bestandteilen (Berglundh und Lindhe 1996).  
Die Unterschiede liegen vor allem im Bereich des Bindegewebes. Am natürlichen 
Zahn inserieren kollagene Fasern vertikal im Wurzelzement unter Ausbildung eines 
Netzwerkes durch verschiedene Verlaufsrichtungen der Fasern (Feneis 1952, Page 
et al. 1974). Dies stabilisiert die den Zahn umgebende Gingiva (Christgau 2013).  
Am Implantat hingegen verlaufen die Kollagenfasern hauptsächlich parallel zur 
Implantatoberfläche und inserieren im marginalen Knochen. Einige wenige sind 
zirkulär angeordnet (Listgarten et al. 1991, Moon et al. 1999, Berglundh et al. 2007). 
Das Implantat wird nach fachgerechter Implantation osseointegriert. Dies bedeutet, 
dass ein direkter Kontakt zwischen Implantatoberfläche und Knochensubstanz 
entsteht (Bränemark 1985). Im Vergleich zur Osseointegration ermöglicht das 
natürliche Parodont eine Art Federung, die durch die Faserverankerung im 







(Zitzmann 2013). Diese Unterschiede erklären die verringerte Vaskularisierung des 
zell- und gefäßarmen periimplantären Gewebes mit verminderter Abwehr gegen 
bakterielle Einflüsse (Berglundh et al. 1991). Sowohl am natürlichen Zahn als auch 
am Implantat stellt die Mukosa eine mögliche Eintrittspforte für Mikroorganismen dar, 
die Infektionen hervorrufen können (Christgau 2013). Wolf et al. (2003) beschrieben 
lokalisierte Läsionen am Parodont mit Häufung im Approximalbereich als Folge einer 
schwer realisierbaren und gewöhnlich unzureichenden Mundhygiene. Im Vergleich 
zum Implantat bleiben diese Einbrüche über längere Zeit lokalisiert und breiten sich 
nicht fortschreitend zirkulär aus (Zitzmann 2013). Die schnelle Ausbreitung im 
periimplantären Gewebe lässt sich auf die geringe Faserverankerung zurückführen 
(Zitzmann et al. 2013, Zitzmann und Waltimo 2013). Im Tierexperiment zeigten Ikeda 
et al. (2002), dass eindringende Bakterientoxine und Peroxidasen das periimplantäre 
Epithel durchdringen und die Ausbreitung eines entzündlichen Zellinfiltrates 
bewirken, während sie durch das Saumepithel eines natürlichen Zahnes abgewehrt 
werden würden. Nach Penetrierung der permeablen Epithelien parodontaler und 
periimplantärer Strukturen gelangen die mikrobiellen Toxine zunächst in das 
subepitheliale Bindegewebe und anschließend in den Blutkreislauf (Sanderink et al. 
2008). Mikroorganismen führen bei einer Parodontitis zunächst zu einer 
entzündlichen Immunreaktion. Bei bestehenden erworbenen bzw. genetisch 
determinierten Faktoren, die die Ausbildung einer Parodontitis fördern, führt sie zur 
Ausschüttung von Prostaglandinen, Zytokinen und Matrix-Metalloproteinasen 
(aMMP-8), die letztendlich den Abbau interstitieller Matrix und alveolären Knochens 
bewirken (Page und Kornman 1997). Bereits Sorsa et al. (2004) hielten aMMP-8 für 
die wichtigste im Sulkusfluid nachweisbare Proteinase bei parodontalen 
Erkrankungen. Dass Matrix-Metalloproteinasen eine entscheidende Rolle bei diesem 
Prozess haben, bestätigten auch Netuschil (2006) und Nolte et al. (2007).  
Eine erhöhte aMMP-8-Konzentration konnte nachfolgend durch Ehlers et al. (2008) 
sowohl bei chronischen Parodontitiden als auch bei Patienten mit 
Schwangerschaftsgingivitis nachgewiesen werden. Nach Eickholz et al. (2012) 
konnte sich das Parodontium mit seinen Infektionsabwehrmechanismen seit dem 
Homo sapiens über 40 Jahrtausende entwickeln bzw. anpassen, wohingegen das 
Implantat ein Fremdkörper in der menschlichen Mundhöhle ist, der aber seine 







Die das Implantat umgebenden Gewebe sind bezüglich plaqueassoziierter Defekte 
im Vergleich zum Parodont schlechter organisiert (Andreiotelli et al. 2013).  
Diese Defekte können sich schnell auf den Knochen im marginalen Bereich 
ausbreiten und weiter ausdehnen, bis sie letztendlich zum Verlust des Implantates 
führen können (Berglundh et al. 1992, Lindhe et al. 1992, Marinello et al. 1995, 
Ericsson et al. 1996). Daher sind kontinuierliche Recalls nach Insertion nachweislich 
mit einem langfristigen Therapieerfolg verbunden. 
Entzündliche Erkrankungen des Parodonts können mit den Entzündungsstadien des 
Implantates verglichen werden. Die periimplantäre Mukositis begrenzt sich auf das 
suprakrestale Weichgewebe, wobei der Knochen intakt bleibt (Lang et al. 2011, Salvi 
et al. 2012). Pontoreiro et al. (1994) zeigten mit Patientendaten, dass eine 
periimplantäre Mukositis mit einer Gingivitis am natürlichen Zahn nahezu 
vergleichbar ist. Verursacht wird die periimplantäre Mukositis durch lokale, mit 
Bakterien besiedelte Plaqueauflagerungen, die Entzündungsreaktionen hervorrufen 
(Lang und Berglundh 2011, Lang et al. 2011, Meyle 2013). Erfolgt eine adäquate 
Plaqueentfernung und Plaquekontrolle, so ist die Entzündung reversibel (Salvi et al. 
2012). Die periimplantäre Mukositis ist durch erhöhte Sondierungswerte 
charakterisiert, die durch Ausbildung einer Pseudotasche durch das hyperplastische 
Weichgewebe hervorgerufen wird (Enkling et al. 2011).  
Das Übergreifen der Entzündung durch eine persistierende Keimbelastung auf den 
das Implantat umgebenden Knochen und daraus resultierendem marginalen 
Knochenabbau, wird als Periimplantitis definiert (Lindhe et al. 1992, Lindhe und 
Meyle 2008, Zitzmann und Berglundh 2008). Gleich der Parodontitis ist sie somit 
infektiöser Natur (Salcetti et al. 1997, Mombelli und Lang 1998, Leonhardt et al. 
1999, Heydenrijk et al. 2002, Quirynen et al. 2002). 
Die Periimplantitis zählt zu den biologischen Komplikationen, die mit einem 
Implantatverlust einhergehen können. Das noch in Funktion befindliche Implantat ist 
nicht mehr in der Lage, seine Osseointegration zu bewahren (Berglundh et al. 2002, 
Alsaadi et al. 2008, Pye et al. 2009, Lang und Berglundh 2011).  
Charalampakis et al. (2011) definieren die Periimplantitis mit „Anwesenheit von 
Suppuration und/oder Blutung nach Sondierung mit Sondierungstiefen von ≥ 5 mm 
und einem marginalen Knochenverlust von ≥ 1,8 mm im Röntgenbild nach einem 
Jahr in Funktion“. Bei Anwesenheit von Pus und/oder Sondierungstiefen ≥ 7 mm 







Diese Sondierungstiefen beschreiben Zahnfleischtaschen, die schwer zugängliche 
Nischen für putativ pathogene Erreger darstellen können (Mombelli und Lang 1998). 
Durch die fehlende bindegewebige Einkapselung kann sich das Zellinfiltrat mit den 
putativ pathogenen Erregern ungehindert ausdehnen und zum Teil bis auf 
Knochenniveau reichen (Berglundh et al. 2011). Die Antwort ist eine körpereigene 
Immunreaktion, die zur Zerstörung des Knochens führt (Christgau 2013). Weitere 
klinische Zeichen einer Periimplantitis können periimplantäre Schwellungen, 
Retraktionen der Gingiva, die Zunahme der Ausgangssondierungstiefen und 
Fistelbildungen sein (Güntsch und Sigusch 2010).  
Implantatoberflächen werden genauso schnell und reproduzierbar mit bakterieller 
Plaque besiedelt, wie dies analog am natürlichen Zahn geschieht (van Winkelhoff et 
al. 2000, Quirynen et al. 2006). Leonhardt et al. (1999) und Heitz-Mayfield und Lang 
(2010) beschreiben Wechselwirkungen zwischen Mikroorganismen und Wirt, die bei 
auftretendem Ungleichgewicht zur Krankheitsentstehung und ihrem weiteren Verlauf 
beitragen.  
Die Prävalenz der Periimplantitis wird in der Literatur kontrovers betrachtet.  
Einige Autoren beziffern sie mit 2 bis 10 % (Mombelli und Lang 1998, Brägger et al. 
2001, Berglundh et al. 2002), andere mit 16 % (Roos-Jansåker et al. 2006) oder 
deutlich höheren Zahlen zwischen 28 und 56 % (Lindhe und Meyle 2008, Zitzmann 
und Berglundh 2008). Zudem liegt die Prävalenz einer Periimplantitis bei Patienten 
mit einer Parodontitisvorerkrankung deutlich höher (27 bis 47,2 %) als bei parodontal 
Gesunden (10,7 %) (Roccuzzo et al. 2010, Roccuzzo et al. 2012).  
Eine periimplantäre Mukositis liegt nach Lindhe und Meyle (2008) sogar bei 80 % 
aller Individuen vor. Da eine periimplantäre Mukositis eine Vorstufe der 
Periimplantitis ist, sind regelmäßige Kontrollen unabdingbar, um eine 
Verschlechterung des klinischen Bildes aufzuhalten. Autoren wie Berglundh et al. 
(2002), Leonhardt et al. (2002), Karoussis et al. (2004), Lang et al. (2004) und Lindhe 
und Meyle (2008) bis hin zu Mir-Mari et al. (2012) verwiesen auf die Verbesserung 
der Diagnosekriterien bei periimplantärer Mukositis und Periimplantitis.  
Nach Schwarz et al. (2005, 2006) wird die Therapie periimplantärer Infektionen in 
Zukunft immer weiter an Bedeutung zunehmen, da die höhere Lebenserwartung der 
Patienten mit steigender Anzahl an Implantationen einhergehen wird. 
Im Schrifttum wird eine Vielzahl von Risikofaktoren beschrieben, die nach 







führen können. Hierbei kann zwischen biologischen, lokalen, systemischen, 
iatrogenen und technischen Faktoren unterschieden werden. Einfluss nehmen aber 
auch okklusale Fehl- und Überbelastungen, ungünstige ossäre Verhältnisse und 
Einflüsse verschiedenster Augmentationsverfahren. Letztlich sind die Ursachen für 
einen Implantatverlust oder für Implantatkomplikationen schwer exakt zu bestimmen, 
da sie meist multifaktoriell bedingt sind (Feloutzis et al. 2003, Jansson et al. 2005). 
Unumstritten ist inzwischen, dass das Risiko an einer Periimplantitis zu erkranken, 
bei Patienten mit einer Parodontitisvorgeschichte im Vergleich zu parodontal 
Gesunden deutlich höher liegt (Karoussis et al. 2003, Schou et al. 2004, Ferreira et 
al. 2006, Roos-Jansåker et al. 2006, De Boever et al. 2009, Hämmerle und Glauser 
2004, Simonis et al. 2010, Costa et al. 2012). Zudem besteht bei teilbezahnten 
Patienten ein erhebliches Risiko, dass Mikroorganismen von an Parodontitis 
erkrankten Zähnen auf enossale Implantate übergreifen und hier eine Entzündung 
hervorrufen (Mombelli et al. 1995, Leonhardt et al. 1999, Eickholz et al. 2012). 
Bereits einen Monat nach der Freilegung von Implantaten konnten 
parodontalpathogene Keime in der subgingivalen periimplantären Region 
nachgewiesen werden (Quirynen und Teughels 2003, Mombelli und Decaillet 2011). 
Nach Pjetursson et al. (2012) zeigen Patienten mit rezidivierenden Parodontitiden 
eine höhere Bereitschaft, eine Periimplantitis zu entwickeln.  
Die Rolle des Diabetes mellitus als Risikofaktor bei der Indikation zur Implantation 
bleibt nach wie vor umstritten, auch wenn heute nach Jepsen und Meyle (2012) ein 
gut eingestellter Diabetes mellitus keine Kontraindikation mehr darstellen dürfte. 
Aussagekräftige Langzeitergebnisse liegen nach Salvi et al. (2008) und Oates et al. 
(2013) bisher nicht vor. Studien belegen einerseits einen positiven Zusammenhang 
zwischen der Entstehung einer Periimplantitis und einem Diabetes mellitus 
(Oikarinen et al. 1995, Beikler und Flemming 2003, Moy et al. 2005, Nagata 2009, 
Zupnik et al. 2011) und andererseits keinen direkten Zusammenhang (Abdulwassie 
und Dhanrajani 2002, Máximo et al. 2008, Anner et al. 2010, Costa et al. 2012).  
Eine enge Zusammenarbeit zwischen Zahnarzt und Diabetologen wird daher 
dringend empfohlen (Deschner et al. 2011, Preshaw et al. 2012).  
Studien belegen auch eine erfolgreiche Implantation bei geriatrischen Patienten 
(Köndell et al. 1988, Bryant und Zarb 1998, Meijer et al. 2001). Gesamterfolgsraten 
zwischen 94 bis 100 % nach 1 bis 10 Jahren wurden bei Patienten im Alter von 







Cordioli et al. 1997). Dennoch muss in Zusammenhang mit der Implantatnachsorge 
auch das Alter der Patienten mitbedacht werden. Mit zunehmendem Alter ist die 
Mundhygiene durch körperliche Einschränkungen erschwert. Patienten in 
Pflegeeinrichtungen sind zunehmend multimorbide. Eine optimale Mundhygiene ist in 
diesen Situationen leider nicht mehr in jedem Fall zufriedenstellend möglich und 
bisherige Kontrollbesuche beim Zahnarzt werden nach Kunze und Nitschke (2012) 
von beschwerde- bzw. notfallorientierten Konsultationen abgelöst. Kunze und 
Nitschke (2012) empfehlen daher zur Erhaltung der Lebensqualität des älteren 
Patienten, bei der Planung des Zahnersatzes die Gewährleistung der Pflege zu 
bedenken und gegebenenfalls auch Dritte (Angehörige, geschultes Pflegepersonal) 
als „Fremdputzer“ in das Nachsorgekonzept mit einzubeziehen. So konnten 
Yoneyama et al. (2002) hinsichtlich Lebensqualität und Mortalitätsraten in einem 
Beobachtungszeitraum von zwei Jahren dokumentieren, dass Patienten in 
Pflegeeinrichtungen bei regelmäßiger Zahnreinigung und Mundhygiene signifikant 
seltener an Pneumonien erkrankten und die Mortalitätsrate deutlich reduziert war.  
Für den Implantologen ist weiterhin die vorhandene keratinisierte Mukosa, ihre 
Qualität und Breite, von entscheidender Bedeutung hinsichtlich erforderlicher 
Abwehrmechanismen (Schwarz 2013). Auch eine genetische Prädisposition 
beeinflusst die Wirtsantwort unumstritten (Hart und Kornman 1997, Page und 
Kornman 1997, Michalowicz et al. 2000). Hierbei liegt nahe, dass diese auch nach 
Extraktion parodontal geschädigter Zähne bestehen bleibt und so Einfluss auf neu 
inserierte Implantate nimmt (Christgau 2013).  
Bei Patienten mit fortgeschrittener Periimplantitis wird von einem signifikanten 
Anstieg von Interleukin-1 [IL-1] in der Sulkusflüssigkeit des Implantates berichtet 
(Kao et al. 1995, Panagakos et al. 1996, Salcetti et al. 1997, Aboyoussef et al. 1998, 
Ataoglu et al. 2002, Murata et al. 2002). Da IL-1 als Entzündungsmediator eine 
entscheidende Rolle in der Pathogenese der Parodontitis spielt (Andreiotelli et al. 
2013), kann auch von einem direktem Zusammenhang zur Pathogenese der 
Periimplantitis ausgegangen werden.  
IL-1 beteiligt sich an zahlreichen Vorgängen im Organismus wie der Immunabwehr, 
bei Entzündungen, der Gewebehomöostase und des Gewebeabbaus.  
Dabei beeinflusst IL-1 auch die Knochenresorption und den Bindegewebe-
katabolismus. Das IL-1 liegt in zwei verschiedenen Molekülen mit ähnlichen 







Klinische Studien von Panagakos et al. (1996), Aboyoussef et al. (1998),  
Ataoglu et al. (2002) und Murata et al. (2002) konnten eine erhöhte Konzentration 
des IL-1β in der subgingivalen Implantatflüssigkeit bei Patienten mit Periimplantitiden 
im Vergleich zur Implantatflüssigkeit gesunder Implantatpatienten nachweisen.  
Diese Befunde wurden allerdings von Hultin et al. (2002) und Lachmann et al. (2007) 
nicht bestätigt. 
Das Rauchen wird als einer der stärksten Risikofaktoren auf die Wundheilung nach 
zahnärztlich-chirurgischen Eingriffen hervorgehoben, auf die Auslösung einer 
Periimplantitis und einen Implantatverlust; die Implantatverlustrate gegenüber 
Nichtrauchern verdoppelt sich bzw. liegt nach Angaben der European Working Group 
von 1998 um das 3,7- bis 7,5-fache höher (Bain und Moy 1993, Netscher und 
Clamon 1994, European Working Group 1998, Kan et al. 1999, Lambert et al. 2000, 
Wallace 2000, Albandar et al. 2001, Schwartz-Arad et al. 2002, DeLuca et al. 2006, 
DeLuca und Zarb 2006, Sanchez-Perez et al. 2007, Heitz-Mayfield 2008, Abt 2009, 
Heitz-Mayfield und Huynh-Ba 2009, Karbach et al. 2009, Serino und Ström 2009, 
Popp 2010, Schwarz und Becker 2010, Aglietta et al. 2011, Rinke et al. 2011).  
Interaktionen zwischen Rauchen und einem positiven IL-1-Genotyp stehen nach 
Wilson und Nunn (1999), Feloutzis et al. (2003), Gruica et al. (2004) und  
Jansson et al. (2005) mit signifikantem Auftreten einer Periimplantitis in Verbindung. 
Die Rauchdosis konnten Charalampakis et al. (2011) mit einem verringerten 
Heilungsergebnis verbinden. Kontrovers dazu konnten Serino und Turri (2011) 
keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen der Anzahl gesunder 
Implantate bei Rauchern und Nichtrauchern feststellen.  
Implantationsbedingte Ursachen, die zum Verlust eines Implantates führen, können 
wiederum in chirurgische und prothetische Ursachen unterteilt werden. Vor allem 
verblockte Interdentalräume, überstehende Rekonstruktionen und submukosale 
Zementreste erschweren die Mundhygiene und begünstigen so Plaqueanlagerungen 
bis hin zur Ausbildung einer Periimplantitis. Konstruktive Fehlbelastungen können 
weiterhin zu einer leichteren Penetration des Saumepithels führen und so das 
Eindringen von Bakterien fördern (Zitzmann 2013). Auch die vom Behandler 
gewählte Implantatposition spielt eine entscheidende Rolle für den Erfolg der 
Implantation. Zu weit apikal gesetzte Implantate können durch ein langes 







geringe interimplantäre Abstände eine verschlechterte Vaskularisation bedingen, die 
wiederum zum Knochenabbau führen können (Zitzmann 2013).  
Gegenwärtig werden hauptsächlich Implantate aus Reintitan inseriert, die lediglich 
Unterschiede in ihrer Struktur und Oberflächenchemie aufweisen (Aalam und 
Nowzari 2005). Die Struktur und Oberflächenchemie kann die Stabilität des 
Knochens, die Anlagerung eines bakteriellen Biofilms und die Osseointegration 
beeinflussen; ein protektiver Nutzen wird in der Verhinderung der mikrobiellen 
Adhäsion beschrieben (Albouy et al. 2011). Daten zu Prävalenzangaben der 
Periimplantitis beziehen sich mehrheitlich auf glatte Implantatoberflächen. Implantate 
mit rauen Oberflächen werden noch nicht so lange inseriert, sodass erst wenige 
Angaben hierzu vorliegen (Eickholz 2013). Letztere weisen komplex 
mikrostrukturierte Flächen auf, die eine schnellere Osseointegration bei 
zunehmender Stabilität ermöglichen (Müller und Kielbassa 2011). Albrektsson und 
Wennerberg (2004) konnten belegen, dass mittelraue stark angerauten 
Implantatoberflächen in Bezug auf die Knochenanlagerung weitaus überlegen sind. 
Die Oberflächenstruktur wird entweder durch Oberflächenätzung oder durch eine 
Kombination aus Korund-/Zirkonoxidstrahlung und Ätzung erreicht (Enkling et al. 
2011).  
Stark hydrophile Implantatoberflächen fördern die Osseointegration, indem sie mit 
der Sulkusflüssigkeit, Zellen und Geweben interagieren (Buser 2003, Junker et al. 
2009). Wechselwirkungen zwischen Implantatoberflächen und angrenzenden 
Geweben und Flüssigkeiten fördern eine chemische Bindungsreaktion (Steinemann 
1996). Problematisch hierbei ist allerdings, dass mikroraue Oberflächen eine ideale 
Nische für pathogene anaerobe Bakterien darstellen und sich in der Folge eine 
vermehrte Plaqueakkumulation einstellen kann (Romanos 2002). Auch ist die 
Reinigung rauer im Vergleich zu glatten Oberflächen deutlich schwieriger und 
beschriebene Nischen sind für Patienten unerreichbar (Roos-Jansåker et al. 2003, 
Kotsolvilis et al. 2008, Renvert et al. 2008, Charalampakis et al. 2011). Renvert et al. 
(2011) empfehlen für Patienten mit parodontaler Vorgeschichte und einem deutlich 
höheren Risiko an einer Periimplantitis zu erkranken, Implantate mit einer 
Hybridoberfläche. Der Vorteil der Hybridoberfläche soll im expositionierten 
Schulterbereich mit geringerer Rauigkeit liegen, die vor einer vermehrten Anlagerung 
von Biofilmen schützt. Popp (2010) inserierte in ihrer Studie „Zur mikrobiologischen 







Titanimplantate der Firma Straumann (Schweiz) mit einer mittelrauen SLActive® 
Oberfläche. Dem Langzeiterfolg der Implantattherapie will sich die vorliegende Arbeit 









Erste Implantationen in der Zahnmedizin erfolgten in den 1970er Jahren. Heute ist 
die Implantologie ein eigenständiges Fachgebiet der Zahnheilkunde. Fragen, die den 
Implantologen aber nach wie vor beschäftigen, betreffen die Implantatnachsorge und 
den Langzeiterfolg.  
 
Die vorliegende Arbeit widmet sich deshalb im weitesten Sinne dem Langzeiterfolg 
der Implantattherapie. 
Implantatpatienten der von Popp (2010) sorgfältig geplanten und durchgeführten 
Studie sollen über 5 Jahre beobachtet werden, um klinische und mikrobiologische 
Einflussfaktoren zu erhellen, die möglicherweise den Erfolg der Implantation 
gefährden könnten.  
Die Teilaufgabe der vorliegenden Studie war deshalb die Nachuntersuchung ein Jahr 
nach Implantation, longitudinal die deskriptive Auswertung aller bislang erhobenen 
Parameter und eine Regressionsanalyse aller Befunde mit der Taschentiefe als 
abhängige Variable. 
 
Als Hypothesen werden angenommen, dass 
• mehrheitlich ein Implantaterfolg ein Jahr nach Insertion vorliegt. 
• sich die Mundhygiene der Patienten verbessert hat. 
• Patienten das Rauchen aufgegeben haben. 










4 Material und Methoden 
Popp (2010) inserierte in ihrer Studie „Zur mikrobiologischen Situation bei Patienten 
vor und nach Implantatversorgung“ Bone Level Titanimplantate der Firma Straumann 
(Schweiz) mit einer mittelrauen SLActive® Oberfläche. Dazu wurden 108 Patienten 
im Zeitraum von einem Jahr nach dem Kriterium „tiefste Zahnfleischtasche im 
Restgebiss und in Implantatnähe“ vier Gruppen zugeordnet (Popp 2010) (Tab. 1).  
 
Tabelle 1: Zuordnung der Patienten (V3, n = 108; V11, n = 81) zu den Studiengruppen  
____________________________________________________________________ 
 
Studiengruppe   Sondierungstiefe 
____________________________________________________________________ 
 
Kontrollgruppe (G1) Im Restgebiss keine Sondierungstiefe > 3,5 mm 
   (V3, n = 26; V11, n = 19) 
 
Gruppe 2  (G2) Mindestens eine Stelle mit einer Sondierungstiefe 
    von 3,6 bis < 6 mm (V3, n = 28; V11, n = 22) 
 
Gruppe 3 (G3) Mindestens eine Stelle mit einer Sondierungstiefe 
   von 6 bis 8 mm (V3, n = 44; V11, n = 35) 
 
Gruppe 4  (G4) Mindestens eine Stelle mit einer Sondierungstiefe 




Die Patienten waren insgesamt mit 194 Implantaten (88 im Oberkiefer, 106 im 
Unterkiefer) versorgt worden, wobei 108 in nächster Nähe zur tiefsten 
Zahnfleischtasche lagen (Tab. 2, Abb. 1). Ein Jahr nach Implantation (V11) folgten 
81 Patienten der Einladung zur wiederholten Untersuchung. Das der tiefsten 
Zahnfleischtasche am nahesten stehende Implantat (n = 81) wurde betrachtet.  
In Übereinstimmung zu Eickholz (2007) und Fischer et al. (2009) sollten mit dieser 
Nachuntersuchung die Parameter erhellt bzw. frühzeitig erkannt werden, die einen 
langzeitigen Erfolg der Implantattherapie gefährden könnten; die Datenpflege und 
Auswertung der Befunde sollten dabei Anliegen der eigenen wissenschaftlichen 
Arbeit sein.  
 
Die Rahmenbedingungen zur Implantation bis hin zur Untersuchung ein Jahr nach 
Implantation sind zum besseren Verständnis in Tabelle 3 dargestellt. In nächster 
Nähe zur tiefsten Zahnfleischtasche lagen bei den nachuntersuchten Patienten 
37 Implantate im Oberkiefer und 44 Implantate im Unterkiefer vor.  












 Oberkiefer (88 Implantate) 
 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 
 
Gruppe 1    2   2   1   2   1    1   1   1    1   1  
Gruppe 2    2   4   5    2     1    2   1   4   1 
Gruppe 3   2   4   7   6   2    3   2   3   3   6   5   4  
Gruppe 4    1    1        1     2   1 
 
 Unterkiefer (106 Implantate) 
 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 
 
Gruppe 1  1   5   3   1   2     1   1   2   2   2   5   2 
Gruppe 2  3 12   5   1        1   2   2   6   2 
Gruppe 3  1   9   4   3    4     3    4   2   6   1 













Abbildung 1: Verteilung der tiefsten Zahnfleischtasche im Ober- (n = 85) und Unterkiefer  
(n = 23) der Patienten (n = 108) zu Studienbeginn (V3) unter Berücksichtigung der 
nachuntersuchten Patienten ein Jahr nach Implantation (n = 81; Oberkiefer n = 65, 
Unterkiefer n = 16) (V11, hellblaue Säulenanteile) 
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Klinisch-mikrobiologische Studie (Visiten) 
Untersuchungs-    Implantation 
parameter  V1 V2 *V3 V4 V5 V6 V7 V8   V9/10  V11 
Zeitablauf  [longitudinal insgesamt ein Jahr                                           ]       
 [1 Jahr          ] 
____________________________________________________________________ 
 
DMFT   HZA •         
PST     •     •   
API     •     •         • 
PI     •     •         • 
PBI     •     •         • 
CPI     •     •         • 
ST     •     •         • 
CRT®SM/LB    •     •         • 
DNS-Test (Real-time PCR) • (1x)     • (2x)         • (2x) 
aMMP-8 Implantat    • (1x)         • (2x)         • (2x) 
PI-I          •         • 
GI-I          •         • 
____________________________________________________________________ 
 
*Teilnahmeerklärung, *Raucherfragebogen, *Erfassung der Begleitmedikation; V = Visitenablauf; 
DMFT: Kariesbefall (Klein und Palmer 1938) DMFT zahnbezogen (T = tooth), D für decayed/zerstört, 
F für filled/gefüllt, M für missing/fehlend) im bleibenden Gebiss; HZA Hauszahnarzt;  
PST: Prothetischer Status; CPI: Community Periodontal Index; API: Approximalraum-Plaque-Index; 
PI: Plaque-Index; PI-I: Plaque-Index Implantat; GI-I: Gingiva-Index Implantat; PBI: Papillen-Blutungs-
Index; ST: Sondierungstiefe (6 Stellen/Zahn), Attachmentverlust, Caries Risk Test® SM, LB: Caries 
Risk Test (Mutans-Streptokokken, Laktobazillen), aMMP-8: Messung von aMatrix-Metalloproteinase-8 
aus Sulkusfluid; meridol® Paro Diagnostik: quantitative Bestimmung von  
A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola, F. nucleatum, P. intermedia. 
Behandlungsverlauf-V: (V1) Beratung durch den Hauszahnarzt und Überweisung zur Implantation 
nach Aufklärung über prothetische Behandlungsalternativen (V2) Überweisung/Vorstellung beim 
Implantologen: Allgemeine Anamnese, zahnärztlicher Befund: Zahnstatus, Parodontalstatus, 
Beurteilung Erhaltungsfähigkeit Restgebiss, Röntgendiagnostik – Messaufnahme Festlegung weiterer 
Vorbereitungsmaßnahmen: Extraktionen, evtl. Immediatersatz oder provisorische 
Zahnersatzversorgung, Kariessanierung, Prophylaxe, parodontale Vorbehandlung: definitive 
Abstimmung, Therapieplanung mit dem Hauszahnarzt und Abschluss der Vorbehandlung durch den 
Hauszahnarzt. Ausnahme: evtl. Sofortimplantation nach Zahntrauma (V3) 1. Untersuchung. Definitive 
Festlegung Implantationsablauf: primäre oder sekundäre Implantation, Modelle, Wachsup und 
Herstellung Implantationsschablone, Eigenlabor oder 3D CT-Schablone für Computertomogramm, OP 
Termin, perioperative Desinfektion/Antibiose (V4) aMMP-8, Implantation mit/ohne oder nach 
Augmentationen zur Schaffung eines ausreichenden Implantatlagers (V5) Postoperative Kontrolle 
nach 2 – 3 Tagen (V6) Entfernung der Fäden 1 Woche nach Implantation (V7) Implantatfreilegung und 
Eingliederung Gingivaformer 4 Wochen vor V8, evtl. mukogingivalchirurgische Maßnahmen zur 
Verbreiterung der keratinisierten Gingiva, weitere Kontrollen in Abhängigkeit vom Heilungsverlauf (V8) 
2. Untersuchung (V9) Rücküberweisung zum Hauszahnarzt zur implantatprothetischen Versorgung 
(V10) Dispensaire durch den Hauszahnarzt, Wiedervorstellung beim Implantologen bei 
Komplikationen (V11) 3. Untersuchung ein Jahr nach Implantation und Studienabschluss 
 
 






Vorliegend soll zunächst deskriptiv eine Gesamtdarstellung der bislang erhobenen 
Befunde (V3 bis V11, Tab. 3) erfolgen, die zum Teil wegen ihres Umfangs gesondert 
in einem Anhangsband zur Dissertation dokumentiert werden. Dazu wurden die 
Daten in einer Datenbank (SPSS 15.0, Statistical Package for the Social Sciences, 
Rechenzentrum der Friedrich-Schiller-Universität Jena) verwaltet.  
Von den erhobenen Untersuchungsparametern wurden der arithmetische Mittelwert, 
die Standardabweichung sowie die Minima und Maxima bestimmt. 
Zur Überprüfung der Vergleichbarkeit der Gruppen wurden die Basisdaten (DMFT, 
CPI, ST, PST, Mundhygieneindizes [API, PI, PBI, PI-I, GI-I], Mutans-Streptokokken, 
Laktobazillen, parodontopathogenes Keimspektrum) auf Homogenität geprüft.  
Es wurde weiterhin geprüft, ob sich in den jeweiligen Gruppen die Mittelwerte der 
primären Zielgrößen des Endzustandes (Abschlussuntersuchung) signifikant vom 
Anfangszustand (Basisuntersuchung) unterscheiden. 
Sämtliche univariate Analysen sowie rein deskriptive und multivariate Auswertungen 
des Datenmaterials wurden mit dem Programm SPSS Version 15.0 ausgeführt.  
Der Chi-Quadrat-Test nach Pearson, der Mann-Whitney-Test, der Wilcoxon-Test, der 
Kruskal-Wallis-Test und der Spearmann-Rho-Test fanden Anwendung.  
Das Signifikanzniveau wurde auf p < 0,05 festgelegt. 
Ziel der weiteren Analyse der Befunde war die Ermittlung derjenigen unabhängigen 
signifikanten Einflussfaktoren auf die Tiefe der dem Implantat am nächsten 
gelegenen tiefsten Zahnfleischtasche und Ermittlung signifikanter Einflussfaktoren 
auf die Situation der Implantate mittels multipler Regression (ANOVA).  
Das Signifikanzniveau wurde bei allen statistischen Prüfungen auf p < 0,05 
festgelegt. 
Es wurde die schrittweise Regression gewählt, die sukzessiv dasjenige Modell zu 
ermitteln versucht, das den gesuchten Zusammenhang am besten erklärt.  
Die sogenannten Prädiktoren (erhobene Befunde Tab. 3) gehen schrittweise in die 
Regression ein. Im ersten Schritt wird die Regression nur mit dem ersten Prädiktor 
berechnet, im zweiten Schritt mit dem ersten und dem zweiten, im dritten mit dem 
ersten bis dritten Prädiktor usw.. Bei jedem Schritt wird berechnet, wie viel mehr 
Varianz durch den zusätzlichen Prädiktor erklärt wird. Trägt dieser nicht ausreichend 
zusätzliche Information bei, wird er nicht ins Modell aufgenommen. 
Die Reihenfolge, in der die Prädiktoren ausgewählt werden, spielt eine Rolle, da sie 
in der Abfolge in das Modell eingehen. Korrelieren beispielsweise zwei Prädiktoren, 






die etwas sehr Ähnliches messen, gleich hoch mit dem Zielkriterium, würde der erste 
in das Modell aufgenommen werden und der zweite nicht, weil fast alles, was er 
beisteuern kann, schon durch den ersten erklärt wird. Wären diese Prädiktoren in der 
Reihenfolge vertauscht, würde der ursprünglich zweite Prädiktor mit eingehen, der 
ursprünglich erste nicht.  
Somit ist das jeweils resultierende Modell von der Reihenfolge abhängig. Vorliegend 
werden von SPSS (Version 15) bei der schrittweisen Regression automatisch 
diejenigen Prädiktoren in das Modell aufgenommen, die signifikante Vorhersagekraft 
haben (alle anderen werden aus dem Modell entfernt).  
Die Güte des Modells wird dabei durch das Bestimmtheitsmaß R² charakterisiert. 
Dieses gibt den Erklärungsgehalt der signifikanten Regressionsvariablen wieder.  
Der Beta-Koeffizient (β) in Betrag gibt die Einflussstärke der einzelnen Variablen für 
das gesamte Modell wieder. 
Bei mehr als einem Prädiktor ist ihre relative Größe entscheidend; das größte Beta 
symbolisiert den größten Einfluss. Beta kann prinzipiell zwischen -­‐1 und 1 
schwanken (extremere Betas weisen auf Probleme im Modell hin). Das Modell wird 
mit Hinzunahme weiterer Prädiktoren immer besser, das heißt, es kann immer mehr 
Varianz aufklären (es sei denn, Variablen ohne Vorhersagekraft sind in das Modell 








Die deskriptive Berechnung aller Befunde aus den Untersuchungen V3/V4, V8 und 
V11 einschließlich statistischer Analysen sind für den interessierten Leser zusätzlich 
im Supplement zum Anhang auf CD in den Tabelle 1 bis 68 und Abbildungen 1 bis 
41 enthalten. Selektiv daraus sollen hier nur die dem besseren Verständnis der 
Regressionsanalyse dienenden Ergebnisse aufgeführt werden. 
Zunächst sollen die Einflussfaktoren auf die Situation der dem Implantat am 
nahesten gelegenen tiefsten Zahnfleischtasche (ZFT) ein Jahr nach Insertion 
betrachtet werden und nachfolgend die Situation des Implantates.  
 
5.1 Einflussfaktoren auf die Tiefe der Zahnfleischtasche 
Die Position der tiefsten ZFT zum Implantat verteilte sich bei Frontzahnimplantaten 
(Abb. 1 [Kap. 4], Abb. 2) nahezu gleich auf das Front- und Seitenzahngebiet.  
Eine leichte Tendenz zur Lokalisation innerhalb der Front war erkennbar.  
In Bezug auf die Verteilung auf Ober- und Unterkiefer waren im Oberkiefer von  
10 Implantaten 8 zugehörige tiefste ZFT ebenfalls im Oberkiefer lokalisiert, 
wohingegen im Unterkiefer nur zwei tiefste ZFT vorlagen. Bei den Implantaten im 
Unterkiefer zeigte sich eine andere Verteilung; von insgesamt fünf tiefsten ZFT 






















Abbildung 2: Implantate (n = 15) im Frontzahngebiet (V11) – Verteilung der tiefsten 
Zahnfleischtaschen (ZFT) nach Region und Kiefer  
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17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 
Implantate OK (n = 10) ZFT Front OK (n = 6) 
ZFT Front UK (n = 0) ZFT Seitenz. OK (n = 2) 
ZFT Seitenz. UK (n = 2) 
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Implantate UK (n = 5) ZFT Front OK (n = 2) 
ZFT Front UK (n = 1) ZFT Seitenz. OK (n = 2) 







Bei den Seitenzahnimplantaten (Abb. 3) im Oberkiefer waren von insgesamt  
27 zugehörigen tiefsten ZFT 20 ZFT ebenfalls im Seitenzahngebiet lokalisiert, 
wohingegen nur 7 ZFT im Frontzahngebiet zu finden waren; 24 tiefste ZFT befanden 
sich im Oberkiefer. Eine ähnliche Situation lag auch bei den 39 Implantaten im 
Seitenzahngebiet des Unterkiefers vor. Hier lagen 32 tiefste ZFT ebenfalls im 





























Abbildung 3: Implantate (n = 66) im Seitenzahngebiet (V11) – Verteilung der tiefsten 
Zahnfleischtaschen (ZFT) nach Region und Kiefer 
 
SPSS hat bei schrittweisem Vorgehen 15 Iterationen zur Feststellung des Modells 






















47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 
Implantate UK (n = 39) ZFT Front OK (n = 6) 
ZFT Front UK (n = 1) ZFT Seitenz. OK (n = 23) 
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Implantate OK (n = 27) ZFT Front OK (n = 7) 
ZFT Front UK (n = 0) ZFT Seitenz. OK (n = 17) 







Tabelle 4: Einflussvariablen auf die Tiefe der Zahnfleischtasche je Regressionsiteration 
____________________________________________________________________ 
 
Abhängige Variable: Gruppeneinteilung nach Taschentiefe 
 
(1) [Konstante] + Gesamtkeimzahl [CFU] in der tiefsten ZFT zu V3 
 
(2) [Konstante] + CFU in der tiefsten ZFT zu V3 + erfolgte Parodontalbehandlung [PA] 
 
(3) [Konstante] + CFU in der tiefsten ZFT zu V3 + erfolgte PA + Community Periodontal Index [CPI] für 
17/16 zu V3 
 
(4) [Konstante] + CFU in der tiefsten ZFT zu V3 + erfolgte PA + CPI für 17/16 zu V3 + Prothetischer 
Status im Oberkiefer [OK] zu V3 
 
(5) [Konstante] + CFU in der tiefsten ZFT zu V3 + erfolgte PA + CPI für 17/16 zu V3 + Prothetischer Status 
im OK zu V3 + Zahnstatus 24 zu V11 
 
(6) [Konstante] + CFU in der tiefsten ZFT zu V3 + erfolgte PA + CPI für 17/16 zu V3 + Prothetischer Status 
im OK zu V3 + Zahnstatus 24 zu V11 + Status Wurzel 43 zu V3 
 
(7) [Konstante] + CFU in der tiefsten ZFT zu V3 + erfolgte PA + CPI für 17/16 zu V3 + Prothetischer Status 
im OK zu V3 + Zahnstatus 24 zu V11 + Status Wurzel 43 zu V3 + CFU F. nucleatum im Implantatsulkus 
zu V11 
 
(8) [Konstante] + CFU in der tiefsten ZFT zu V3 + erfolgte PA + CPI für 17/16 zu V3 + Prothetischer Status 
im OK zu V3 + Zahnstatus 24 zu V11 + Status Wurzel 43 zu V3 + CFU F. nucleatum im Implantatsulkus zu 
V11 + CPI 26/27 zu V3 
 
(9) [Konstante] + CFU in der tiefsten ZFT zu V3 + erfolgte PA + CPI für 17/16 zu V3 + Prothetischer Status 
im OK zu V3 + Zahnstatus 24 zu V11 + Status Wurzel 43 zu V3 + CFU F. nucleatum im Implantatsulkus zu 
V11 + CPI 26/27 zu V3 + Zahnstatus 15 zu V3 
 
(10) [Konstante] + CFU in der tiefsten ZFT zu V3 + erfolgte PA + CPI für 17/16 zu V3 + Prothetischer Status 
im OK zu V3 + Zahnstatus 24 zu V11 + Status Wurzel 43 zu V3 + CFU F. nucleatum im Implantatsulkus zu 
V11 + CPI 26/27 zu V3 + Zahnstatus 15 zu V3 + CPI 31 zu V3 
 
(11) [Konstante] + CFU in der tiefsten ZFT zu V3 + erfolgte PA + CPI für 17/16 zu V3 + Prothetischer Status 
im OK zu V3 + Zahnstatus 24 zu V11 + Status Wurzel 43 zu V3 + CFU F. nucleatum im Implantatsulkus zu 
V11 + CPI 26/27 zu V3 + Zahnstatus 15 zu V3 + CPI 31 zu V3 + Status Wurzel 41 zu V3 
 
(12) [Konstante] + CFU in der tiefsten ZFT zu V3 + erfolgte PA + CPI für 17/16 zu V3 + Prothetischer Statu 
im OK zu V3 + Zahnstatus 24 zu V11 + Status Wurzel 43 zu V3 + CFU F. nucleatum im Implantatsulkus zu 
V11 + CPI 26/27 zu V3 + Zahnstatus 15 zu V3 + CPI 31 zu V3 + Status Wurzel 41 zu V3 + Status Wurzel 
46 zu V11 
 
(13) [Konstante] + CFU in der tiefsten ZFT zu V3 + erfolgte PA + CPI für 17/16 zu V3 + Prothetischer Status 
im OK zu V3 + Zahnstatus 24 zu V11 + Status Wurzel 43 zu V3 + CFU F. nucleatum im Implantatsulkus zu 
V11 + CPI 26/27 zu V3 + Zahnstatus 15 zu V3 + CPI 31 zu V3 + Status Wurzel 41 zu V3 + Status Wurzel 
46 zu V11 + Status Wurzel 35 zu V3 
 
(14) [Konstante] + CFU in der tiefsten ZFT zu V3 + erfolgte PA + CPI für 17/16 zu V3 + Prothetischer Status 
im OK zu V3 + Zahnstatus 24 zu V11 + Status Wurzel 43 zu V3 + CFU F. nucleatum im Implantatsulkus zu 
V11 + CPI 26/27 zu V3 + Zahnstatus 15 zu V3 + CPI 31 zu V3 + Status Wurzel 41 zu V3 + Status Wurzel 
46 zu V11 + Status Wurzel 35 zu V3 + Attachmentverlust 47/46 zu V8 
 
(15) [Konstante] + CFU in der tiefsten ZFT zu V3 + erfolgte PA + CPI für 17/16 zu V3 + Prothetischer Status 
im OK zu V3 + Zahnstatus 24 zu V11 + Status Wurzel 43 zu V3 + CFU F. nucleatum im Implantatsulkus zu 
V11 + CPI 26/27 zu V3 + Zahnstatus 15 zu V3 + CPI 31 zu V3 + Status Wurzel 41 zu V3 + Status Wurzel 




Die Tabelle 5 gibt die Regressionskoeffizienten, deren Signifikanz und Stärke (Beta) 








Tabelle 5: Regressionskoeffizienten der multiplen Regression mit der Responsevariable 
Zahnfleischtaschentiefe (15. Iteration) 
____________________________________________________________________ 
 
Einflussfaktor   Reg.-Koeffizient S.-Fehler Beta   Sign. 
____________________________________________________________________ 
 
(Konstante)     2,386  0,309     0,000 
V3   Gesamtkeimzahl tiefste  9,61 x 10-9 0,000  0,414   0,000 
        Zahnfleischtasche 
Erfolgte Parodontalbehandlung          -0,591  0,127           -0,283   0,000 
V3   CPI 17/16    0,127  0,018  0,483   0,000 
V3   Prothetischer Status           -0,422  0,055           -0,549   0,000 
       Oberkiefer 
V11 Zahnstatus Krone 24  0,032  0,021  0,091   0,032 
V11 Zahnstatus Wurzel 43           -0,189  0,059           -0,268   0,002 
V11 F. nucleatum im    3,045 x 10-6 0,000  0,256   0,000 
        Implantatsulkus 
V3   CPI 26/27    0,071  0,017  0,270   0,000 
V3   Zahnstatus Krone 15  0,069  0,024  0,173   0,006 
V3   CPI 31     0,136  0,031  0,412   0,000 
V3   Zahnstatus Wurzel 41           -0,250  0,088           -0,295   0,006 
V11 Zahnstatus Wurzel 46           -0,059  0,018           -0,180   0,002 
V3   Zahnstatus Wurzel 35  0,084  0,027  0,187   0,003 
V8   Attachmentverlust 47/46           -0,042  0,018           -0,164   0,024 
V11 Rauchverhalten   0,304  0,140  0,120   0,033 
____________________________________________________________________ 
 
Die Regressionskoeffizienten für die Regressionsgleichung lauten (15. Iteration):  
 
[Konstante] 2,368, CFU in der tiefsten ZFT zu V3 9,619E-009, erfolgte PA -0,591, CPI für 
17/16 zu V3 0,127, Prothetischer Status im OK zu V3 -0,422, Zahnstatus 24 zu V11 0,032, 
Status Wurzel 43 zu V3 -0,189, CFU F. nucleatum im Implantatsulkus zu V11 3,045E-006, 
CPI 26/27 zu V3 0,071, Zahnstatus 15 zu V3 0,069, CPI 31 zu V3 0,136, Status Wurzel 41 
zu V3 -0,250, Status Wurzel 46 zu V11 -0,059, Status Wurzel 35 zu V3 0,084, 









Somit lautet die Regressionsgleichung, bildlich in Abbildung 4, für die 
Zahnfleischtaschentiefe: 
y = 2,386 + 9,619 x 10-9 *V3 Gesamtkeimzahl [GKZ] tiefste Zahnfleischtasche - 0,591 
*Erfolgte Parodontalbehandlung + 0,127 *V3 CPI 17/16 - 0,422 *V3 Prothetischer Status 
Oberkiefer + 0,032 *V11 Zahnstatus Krone 24 - 0,189 *V11 Zahnstatus Wurzel 43 + 3,045  
x 10-6 *V11 F. nucleatum im Implantatsulkus + 0,071 *V3 CPI 26/27 + 0,069 *V3 Zahnstatus 
Krone 15 + 0,136 *V3 CPI 31 – 0,25 *V3 Zahnstatus Wurzel 41 – 0,059 *V11 Zahnstatus 
Wurzel 46 + 0,084 * V3 Zahnstatus Wurzel 35 – 0,042 *V8 Attachmentverlust 47/46 + 0,304 
*V11 Rauchverhalten, wobei den größten Einfluss der prothetische Status zu V3 besaß
(Beta = - 0,549). 
 
 
Abbildung 4: Einflussstärke (Beta) der Variablen auf die Zahnfleischtaschentiefe der 
Patienten. (Das Vorzeichen des Betawertes ist dabei für dessen Stärke irrelevant und zeigt 
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Die Modellzusammenfassung (Tab. 6) weist für die 15. Iteration der Regression ein 
Bestimmtheitsmaß von 82,7 % aus. Dieser Wert ist zugleich der Erklärungsgehalt der 
bestimmten signifikanten 15 Einflussvariablen (p < 0,05). Das Modell ist signifikant 
und hat somit eine hohe Aussagekraft. 
 
Tabelle 6: Modellzusammenfassung 
____________________________________________________________________ 
 
Modell R  R-Quadrat Korrigiertes  Standardfehler des 
      R-Quadrat  Schätzers 
____________________________________________________________________ 
 
1  0,464  0,216  0,206   0,807 
2  0,576  0,332  0,315   0,750 
3  0,641  0,411  0,388   0,709 
4  0,743  0,552  0,529   0,622 
5  0,774  0,599  0,573   0,592 
6  0,800  0,640  0,611   0,565 
7  0,819  0,671  0,640   0,544 
8  0,838  0,702  0,669   0,521 
9  0,849  0,721  0,686   0,508 
10  0,859  0,738  0,701   0,495 
11  0,873  0,762  0,724   0,476 
12  0,883  0,780  0,741   0,461 
13  0,894  0,799  0,760   0,443 
14  0,902  0,814  0,775   0,430 
15  0,909  0,827  0,787   0,418 
____________________________________________________________________ 
 
5.2 Deskriptive Betrachtung der Einflussfaktoren auf die Zahnfleisch-
taschentiefe 
 
Weiterführend soll das schrittweise Vorgehen der Regressionsanalyse der 
Einflussfaktoren (Tab. 4) auf die Taschentiefe deskriptiv durch die jeweiligen 









(1) [Konstante] + Gesamtkeimzahl (CFU) in der tiefsten ZFT zu V3 
Die Gesamtkeimzahlen in der tiefsten ZFT der Patienten lagen zu V3 in einer 
Größenordnung von 106-7 pro ml Sulkusflüssigkeit vor und hatten eine  













Abbildung 5: Gesamtkeimzahl (Log CFU) in der tiefsten Zahnfleischtasche der Patienten 
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(2) + Erfolgte Parodontalbehandlung 
Bei den in die Studie aufgenommenen Patienten war - gemessen am 
Einschlusskriterium „tiefste Zahnfleischtasche“ - mit zunehmender Tiefe der ZFT 
häufiger eine Parodontalbehandlung vorgenommen worden (G1: 3,8 %, G2: 10,7 %, 
G3: 36,4 %, G4: 40 %) (Abb. 6). Die Parodontalbehandlung hatte eine 




Abbildung 6: Anzahl der Patienten (n = 108) in den Untersuchungsgruppen (G) mit und 



































(3) + Community Periodontal Index (CPI) für regio 17/16 zu V3 
Der CPI wurde im Oberkiefer an den Zähnen 17/16, 11 und 26/27 sowie im 
Unterkiefer an den Zähne 46/47, 31 und 36/37 erhoben. Der CPI für 17/16 hatte eine 
Einflussstärke auf die Taschentiefe von 0,483. 
Bei den Patienten in G1 war das Parodont vor der Implantation mehrheitlich gesund. 
Bei den Patienten in G2 wurden bei etwa zwei Drittel der Molaren 
Zahnfleischtaschentiefen von 3,5 bis 6 mm registriert. Bei den Patienten in G3 und 
G4 stieg die Zahnfleischtaschentiefe bei 18 % bzw. 50 % der Fälle auf 6,5 - 8 mm an, 
und Patienten der Gruppe 4 wiesen in 10 % der Fälle Zahnfleischtaschentiefen 
von > 8 mm auf. Zahnstein und Blutung wurden nicht registriert (Abb. 7). 
 
 
Abbildung 7: Community Periodontal Index (CPI) im Oberkiefer regio 17/16 der Patienten 
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(4) + Prothetischer Status im Oberkiefer (OK) zu V3 
Bis zu 20 % der Patienten hatten keine prothetische Versorgung im Oberkiefer (OK)  
(Tab. 7). Etwa 60 bis 70 % der Patienten waren mit einer bzw. mehr als einer Brücke 
im OK versorgt. Abnehmbaren Zahnersatz trugen etwa 10 % der Patienten im OK. 
Patienten in G2 waren in 18 % der Fälle im OK mit Brücken und partiellem 
Zahnersatz versorgt. Kein prothetischer Behandlungsbedarf lag bei 61 % der 
Patienten in G1 im OK, bei 54 % der Patienten in G2, bei 43 % der Patienten in G3 
und 30 % der Patienten in G4 vor. Eine einteilige Versorgung war im Oberkiefer am 
häufigsten erforderlich (Tab. 7). Der prothetische Status im Oberkiefer hatte eine 
Einflussstärke von -0,549. 
 
Tabelle 7: Prothetischer Status und Behandlungsbedarf (in Prozent, in Klammern Anzahl der 
Patienten) der Patienten zur V3 im Oberkiefer 
____________________________________________________________________ 
 
Status/ Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 




Keine prothetische  19,2 (5)   7,1 (2) 13,6 (6) 20,0 (2) 
Versorgung 
 
Brücke  38,5 (10) 42,9 (12) 34,1 (14)  
 
Mehr als eine Brücke  19,2 (5) 28,6 (8) 31,8 (14) 60,0 (6) 
 
Abnehmbarer  11,5 (3)   3,6 (1) 11,4 (5)  
partieller Zahnersatz 
 
Brücken und    7,7 (2) 17,9 (5)   6,8 (3) 20,0 (2) 
partieller Zahnersatz 
 




Kein prothetischer  61,5 (16) 53,6 (15) 43,2 (19) 30,0 (3) 
Bedarf 
 
Einteilige Versorgung  30,8 (8) 42,9 (12) 40,9 (18) 70,0 (7) 
 
Mehrteilige Versorgung  
festsitzend    3,8 (1)   3,6 (1) 11,4 (5) 
herausnehmbar 
 











(5) + Dentitionsstatus: Krone Zahn 24 zu V11 
Der koronale Dentitionstatus der 81 Patienten im Oberkiefer ein Jahr nach 
Implantation (V11) ist in Abbildung 9 dargestellt. Die Krone 24* war in 13 Fällen  
(16 %) gesund, in 25 Fällen (30,8 %) gefüllt, in 10 Fällen (12,5 %) aus kariösen 
Gründen fehlend bzw. lagen in 33 Fällen (40,7 %) Kronen- bzw. 
Implantatversorgungen oder Brückenanker vor; Sekundärkaries erwies sich als 
bedeutungslos. Der Status der Krone 24* hatte eine Einflussstärke von 0,091. 
 
 







33 29 28 








14 19 16 









6 8 8 






1 2 1 
1 
17 
35 37 36 
28 25 29 26 27 24 33 35 41 
27 
17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24* 25 26 27 
Gesund Primärkaries 
Gefüllt Fehlend kariöse Gründe 







(6) + Dentitionsstatus: Wurzel Zahn 43 zu V3 
Der radikuläre Dentitionsstatus im Unterkiefer der Patienten vor der Implantation (V3) 
ist in Abbildung 10 aufgezeigt. Bei 102 (94,4 %) von 108 Patienten war die 
Zahnwurzel 43* gesund, in 2 Fällen kariös (1,9 %); 4 Zähne (3,7 %) fehlten aus 
kariösen Gründen. Der Status der Wurzel des Zahnes 43* zu V3 hatte eine 
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(7) + CFU F. nucleatum im Implantatsulkus zu V11 
Ein Jahr nach Implantation (V11) waren die Keimzahlen im Implantatsulkus 
unverändert (Tab. 8). Gruppenunterschiede bestanden nicht (Tab. 9). 
Im Implantatsulkus (V8) lagen um ein bis zwei Zehnerpotenzen niedrigere 
Keimzahlen von Fusobacterium nucleatum im Vergleich zur tiefsten Zahnfleisch-
tasche vor; der Unterschied zur Sulkusflüssigkeit der tiefsten ZFT (V8) war aber mit 
Ausnahme der Patienten in G3 nicht signifikant. Das Vorkommen von F. nucleatum 








Visiten  Keimzahl CFU x 105 im Implantatsulkus 
G 1 (n = 19) G 2 (n = 22) G 3 (n = 35) G 4 (n = 5) 
____________________________________________________________________ 
 
V11   0,008  0,13  0,13  1,18 
____________________________________________________________________ 
 
Wilcoxon-Test p-Werte: tiefste Zahnfleischtasche V8 u. Impl: 
G1 ZFTV8:Impl 0,858; Impl V8:Impl V11 0,916, G2 ZFTV8:Impl 0,221; Impl V8:Impl V11 0,534 
G3 ZFTV8:Impl 0,001; Impl V8:Impl V11 0,920; G4 ZFTV8:Impl 0,063; Impl V8:Impl V11 0,713 
 
 
Tabelle 9: Prüfung auf Keimzahlunterschiede von Fusobacterium nucleatum in der 
Sulkusflüssigkeit des Implantatsulkus der Patienten zwischen den Untersuchungsgruppen 
(G) zu V11 – Mann-Whitney-Test p-Werte 
____________________________________________________________________ 
 
G1 : G2 G1 : G3 G1 : G4 G2 : G3 G2 : G4 G3 : G4 











(8) + Community Periodontal Index (CPI) für regio 26/27 zu V3 
Der CPI 26/27 wies für die Patienten der Gruppe 1 mehrheitlich ein gesundes 
Parodont auf. Zahnstein trat nur bei den Patienten der Gruppe 2 auf.  
Die Zahnfleischtaschentiefe stieg bei den Patienten von Gruppe 1 nach Gruppe 4 
stetig an. Blutungen wurden nicht registriert (Abb. 11). Der CPI 26/27 zu V3 hatte 
eine Einflussstärke von 0,270. 
 
 
Abbildung 11: Community Periodontal Index (CPI) regio 26/27 im Oberkiefer der 
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(9) + Dentitionsstatus: Krone Zahn 15 zu V3 
Bei 14 (13 %) der 108 Patienten war die Krone 15* gesund, in 21 Fällen (19,4 %) 
gefüllt und in 34 Fällen (31,5 %) aus kariösen Gründen fehlend; in 39 Fällen (36,1 %) 
war eine Befundung ausgeschlossen (Abb. 12). Der Status der Krone 15* zu V3 
hatte auf die Zahnfleischtaschentiefe eine Einflussstärke von 0,173.  
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(10) + Community Periodontal Index (CPI) für Zahn 31 zu V3 
Der untere mittlere Schneidezahn 31 war bei den Patienten der Gruppen 1 bis 3 
mehrheitlich gesund (Abb. 13). Bei 60 % der Patienten in Gruppe 4 war eine 
Befunderhebung ausgeschlossen. Der CPI zu V3 hatte eine Einflussstärke auf die 
Zahnfleischtaschentiefe von 0,412. 
 
 
Abbildung 13: Community Periodontal Index (CPI) regio 31 im Unterkiefer der 
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(12) + Dentitionsstatus Wurzel Zahn 46 zu V11 
Ein Jahr nach Implantation war bei 25 (30,9 %) von 81 nachuntersuchten Patienten 
die Zahnwurzel 46* gesund, in 6 Fällen (7,4 %) aus kariösen Gründen gefüllt und in  
26 Fällen (32,1 %) aus kariösen Gründen fehlend. Bei 24 Patienten (29,6 %) dienten 
die Zahnwurzeln der Verankerung von Brücken und Kronen (Abb. 15). Der Status der 
Zahnwurzel 46* zu V11 hatte auf die Tiefe der Zahnfleischtaschen eine 
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(13) + Dentitionstatus Wurzel Zahn 35 zu V3 
Die Zahnwurzel 35* von 108 Patienten war in 61 Fällen (56,5 %) gesund, in 12 Fällen  
(11,1 %) aus kariösen Gründen gefüllt und fehlte in 33 Fällen (30,6 %) aus kariösen 
Gründen, während zwei Zahnwurzeln (1,8 %) der Verankerung von Brücken und 
Kronen dienten (Abb. 16). Der Status der Zahnwurzel 35* zu V3 hatte eine 
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(14) + Attachmentverlust regio 47/46 zu V8 
Der Attachmentverlust nach Implantation (V8) nahm bei den Patienten von Gruppe 1 
nach Gruppe 4 drastisch zu (Abb. 17). Der Attachmentverlust Zahn 47/46 zu V8 hatte 
eine Einflussstärke von -0,164. 
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(15) + Rauchverhalten V11 
Das Rauchverhalten der Patienten hatte sich ein Jahr nach der Implantation nicht 
verändert (Tab. 10, 11). Unter den Patienten in den Gruppen 1 und 2 waren weniger 
Raucher im Vergleich zu den Gruppen 3 und 4. Das Rauchverhalten der Patienten 
zu V11 hatte eine Einflussstärke von 0,120 auf die Zahnfleischtaschentiefe. 
 
 
Tabelle 10: Rauchverhalten der Patienten ein Jahr nach Implantation (V11) 
____________________________________________________________________ 
 
Raucher  Häufigkeit Prozent  
____________________________________________________________________ 
 
Ja   13  16,0 
 




Tabelle 11: Rauchen Sie zur Zeit? 
____________________________________________________________________ 
 
Frage Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 
____________________________________________________________________ 
 
Täglich    1   5,3   2   9,1     3   8,6   2 40,0 
  
Manchmal         3   8,6   2 40,0 
 











5.3 Plaquebefall, Entzündungsstatus und Taschentiefe der Implantate ein  
Jahr nach Insertion 
 
Ein Jahr nach Implantation konnten von 108 Patienten 81 Patienten nachuntersucht 
werden; die 81 beurteilten Implantate lagen in nächster Nähe zur tiefsten 
Zahnfleischtasche. 
Waren nach dem modifizierten Plaque-Index nach Mombelli et al. (1987) zwischen  
84 und 89 % der Implantate im Ober- und Unterkiefer vestibulär bzw. 89 und 86 % 
oral ein Vierteljahr nach Implantation (V8) plaquefrei, waren es nach einem 
Beobachtungsjahr 100 und 93 % bzw. 92 und 89 %. In den wenigen übrigen Fällen 
wurde Plaque erst nach Abstreichen der Sonde erfasst bzw. war mit dem Auge 
erkennbar; übermäßige Plaque lag nur in einem Fall vor (Tab. 12). Unterschiede 
zwischen den Patientengruppen lagen weder zu V8 noch zu V11 vor. 
 
Tabelle 12: Plaque-Index nach Mombelli et al. (1987) am Implantat (G1 bis G4) 
____________________________________________________________________ 
 
Gruppe  Implantate Vestibulär   Oral 




Oberkiefer 37  31  4 2  33  3 1 
Unterkiefer    44  39  5   38  5 1 
 
Nachuntersuchung   V11 
Oberkiefer 37  37    34   2 1 
Unterkiefer  44  41   1 2  39   4  1 
____________________________________________________________________ 
 
* Kodierung: 0 Keine Plaque, 1 Plaque nur durch Abstreichen der Sonde erkennbar,  
    2 Plaque mit dem Auge erkennbar, 3 Übermäßige Plaque 
 
Nach Apse et al. (1991) wiesen ein Vierteljahr nach Implantation (V8) vestibulär im 
Ober- und Unterkiefer 81 und 93 % der Implantate und oral 84 und 91 % der 
Implantate eine entzündungsfreie Gingiva auf. Ein Jahr nach Implantation (V11) lag 
entsprechend im Ober- und Unterkiefer vestibulär bei 97 und 93 % der Implantate 
eine entzündungsfreie Gingiva vor und oral entsprechend in 92 und 91 % der 
Implantate. In den übrigen Fällen lag mehrheitlich eine geringe Entzündung mit 
Farbveränderungen und leichter Ödembildung vor (Tab. 13). Unterschiede zwischen 









Tabelle 13: Gingiva-Index nach Apse et al. (1991) am Implantat 
____________________________________________________________________ 
 
Gruppe  Implantat Vestibulär   Oral 




Oberkiefer 37  30  6 1  31  5 1 
Unterkiefer    44  41  3   40  3 1 
 
Nachuntersuchung   V11 
Oberkiefer  37  36  1   34  2 1 
Unterkiefer  44**  41  2   40  3 
____________________________________________________________________ 
 
*   Kodierung: 0 Normale Mukosa, 1 Geringe Entzündung mit Farbveränderung und leichter  
     Ödembildung, 2 Mäßige Entzündung mit glasiger Konsistenz der Gingiva sowie Rötung  
     und Ödembildung, 3 Starke Entzündung mit Rötung, Ödembildung, Ulzeration und  
     Spontanblutung 
**  Bei einem der 81 Implantate wurde der Gingiva-Index nicht erhoben   
 
Ein Jahr nach Implantation lagen die Taschentiefen an den Implantaten im Ober- und 
Unterkiefer unter 3 mm. Im Oberkiefer hatten sie dabei mesial-vestibulär und im 
Unterkiefer distal-vestibulär, mesial-vestibulär, lingual, distal-lingual und mesial-








Tabelle 14: Lokalisationsbezogene Taschentiefen (mm) am Implantat (Mittelwerte = MW,  
in mm) mit Standardabweichung (SD) im Ober- und Unterkiefer der Patienten (V8, n = 80, 
V11, n = 81)  
____________________________________________________________________ 
 





V8 distal-vestibulär (n = 80) 1,0 4,0 2,3 0,57 0,052 
V11 distal-vestibulär (n = 81) 1,0 5,0 2,6 0,96  
  
V8  distal-palatinal (n = 80) 2,0 5,0 2,5 0,69 0,190 
V11 distal-palatinal (n = 81) 1,0 6,0 2,8 0,91 
 
V8 palatinal (n = 80)  1,0 4,0 2,3 0,69 0,291 
V11 palatinal (n = 81)  1,0 8,0 2,5 1,12   
 
V8  mesial-palatinal (n = 80) 1,0 4,0 2,5 0,61 0,061 
V11 mesial-palatinal (n = 81) 2,0 8,0 2,8 1,11  
 
V8 mesial-vestibulär (n = 80) 1,0 4,0 2,2 0,57 0,011 
V11 mesial-vestibulär (n = 81) 1,0 4,0 2,5 0,73  
 
V8 vestibulär (n = 80)  1,0 4,0 2,1 0,72 0,302 




V8 distal-vestibulär (n = 80) 1,0 3,0 2,1 0,69 0,005 
V11 distal-vestibulär (n = 81) 1,0 4,0 2,4 0,72  
 
V8 distal-lingual (n = 80) 1,0 3,0 2,0 0,63 0,009 
V11 distal-lingual (n = 81) 1,0 3,0 2,3 0,59  
 
V8 lingual (n = 80)  1,0 3,0 1,6 0,59 0,005 
V11 lingual (n = 81)  1,0 3,0 1,8 0,61   
 
V8 mesial-lingual (n =80) 1,0 3,0 1,9 0,64 0,014 
V11 mesial-lingual (n = 81) 1,0 4,0 2,1 5,9   
V8 mesial-vestibulär (n = 80) 1,0 4,0 2,0 0,71 0,018 
V11 mesial-vestibulär (n = 81) 1,0 4,0 2,4 0,69  
 
V8 vestibulär (n = 80)  1,1 2,7 1,6 0,45 0,201 






























   
 





























































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































Bei Implantaten, die nach dem Plaque-Index von Mombelli et al. (1987) 
Auffälligkeiten zeigten, waren die zugehörigen tiefsten Zahnfleischtaschen alle im 
Oberkiefer lokalisiert, unabhängig davon, ob sich das Implantat im Ober- oder 
Unterkiefer befand und welchen Grad das Implantat nach Mombelli et al. (1987) 























Abbildung 19: Im Plaquebefall auffällige Implantate (n = 10) nach Mombelli et al. (1987) mit 
Lokalisation der tiefsten Zahnfleischtasche* zu V11 (Kodierung: 0 Keine Plaque, 1 Plaque 
nur durch Abstreichen der Sonde, 2 Plaque mit dem Auge erkennbar, 3 Übermäßige Plaque) 
 
 
Bei Implantaten, die nach dem Gingiva-Index nach Apse et al. (1991) Auffälligkeiten 
zeigten, waren die zugehörigen tiefsten Zahnfleischtaschen bis auf eine Ausnahme 
alle im Oberkiefer lokalisiert, ebenfalls unabhängig davon, ob sich das Implantat im 
Ober- oder Unterkiefer befand und auch welchen Grad das Implantat nach  
Apse et al. (1991) aufwies (Abb. 20).  
  
1 1 1 
17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 
Grad 1 (n = 2) Grad 2 (n = 1) 
Grad 3 (n = 0) Tiefste ZFT OK (n = 3) 
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Grad 3 (n = 1) Tiefste ZFT OK (n = 7) 






































Abbildung 20: Im Gingiva-Index nach Apse et al. (1991) auffällige Implantate (n = 10) mit 
Lokalisation der tiefsten Zahnfleischtasche* zu V11 (Kodierung: 0 Normale Mukosa,  
1 Geringe Entzündung mit Farbveränderung und leichter Ödembildung, 2 Mäßige 
Entzündung mit glasiger Konsistenz der Gingiva sowie Rötung und Ödembildung, 3 Starke 
Entzündung mit Rötung, Ödembildung, Ulzeration und Spontanblutung) 
 
 
5.4 Einflussfaktoren auf das Implantat 
 
Die Implantate waren ein Jahr nach Insertion mehrheitlich plaque- und 
entzündungsfrei, die Taschentiefen lagen unter 3 mm.  
SPSS findet sowohl für den Plaquebefall (Mombelli et al. 1987) als auch für den 
Entzündungszustand der Gingiva (Apse et al. 1987) keinen statistisch gesicherten 
Einfluss auf die Taschentiefe der Implantate.  
Die Regression hat nur eine Variable mit signifikantem Einfluss auf die Taschentiefe 
der Implantate erkannt: V11 Implantat meridol®-Test Gesamtkeimzahl.  
Die Gesamtkeimzahl erklärt (Bestimmtheitsmaß, R2) mittels Regression die 
Taschentiefe mit 6,6 % (Tab. 15). Dieser Wert ist zugleich der Erklärungsgehalt der 
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Tabelle 15: Modellzusammenfassung (Einflussvariablen: [Konstante], V11 Implantat 
meridol®-Test Gesamtkeimzahl)  
____________________________________________________________________ 
 
Modell R  R-Quadrat Korrigiertes  Standardfehler des 
      R-Quadrat  Schätzers 
____________________________________________________________________ 
 




Die Gesamtkeimzahlen im Implantatsulkus und der jeweiligen tiefsten 
Zahnfleischtasche der Patienten vor (V3) und nach der Implantation (V8) und ein 
Jahr später (V11) sind in Tabelle 16 dargestellt.  
 
Tabelle 16: Gesamtkeimzahl (CFU x 105) im Implantatsulkus zu V8 und V11 und in der 
tiefsten Zahnfleischtasche der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 bis V11  
____________________________________________________________________ 
 
Visiten Gesamtkeimzahl CFU x 105 
  Implantat      Tiefste Zahnfleischtasche 
G1 G2 G3 G4   G1 G2 G3 G4 
____________________________________________________________________ 
 
V3        140,4 351,0 596,5 953,0 
V8  63,3 96,3 47,6 120,7     56,9 229,1 309,2 543,3  
V11  29,0 37,0 44,3 115,6     56,5 154,9 181,2 277,4  
____________________________________________________________________ 
 
Wilcoxon-Test p-Werte: tiefste ZFT V8 u. Impl  Wilcoxon-Test p-Werte: tiefste ZFT 
G1 ZFTV8:Impl 0,510; Impl V8:Impl V11 0,376  G1 V3:V8 0,120; V8:V11 0,679 
G2 ZFTV8:Impl 0,102; Impl V8:Impl V11 0,465  G2 V3:V8 0,127; V8:V11 0,091 
G3 ZFTV8:Impl 0,000; Impl V8:Impl V11 0,768  G3 V3:V8 0,001; V8:V11 0,128 
G4 ZFTV8:Impl 0,128; Impl V8:Impl V11 0,500  G4 V3:V8 0,398; V8:V11 0,686 
 
 
Im Implantatsulkus lagen die Gesamtkeimzahlen in einer Größenordnung zwischen 
106 (G1, G2, G3) und 107 (G4) vor. Sowohl im Implantatsulkus als auch im Sulkus 
der Zahnfleischtaschen lagen die Gesamtkeimzahlen der Patienten der Gruppe 4 im 








Tabelle 17: Prüfung auf Keimzahlunterschiede in der Gesamtkeimzahl der Sulkusflüssigkeit 
des Implantates und in der Sulkusflüssigkeit der tiefsten Zahnfleischtasche der Patienten 




 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V8 V11   V8 V11   V8  V11 
0,565 0,937   0,772 0,690   0,783 0,003 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V8 V11   V8 V11   V8 V11 
 0,774 0,670   0,524 0,016   0,578 0,021 
 
Tiefste Zahnfleischtasche 
 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V3 V8 V11  V3 V8 V11  V3 V8  V11 
 0,003 0,030 0,937  0,000 0,000 0,690  0,000 0,000 0,005 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V3 V8 V11  V3 V8 V11  V3 V8 V11 










In einer klinisch-mikrobiologisch kontrollierten, prospektiven Studie „Zur 
mikrobiologischen Situation bei Patienten vor und nach Implantatversorgung“ (Popp 
2010) wurden 108 Patienten mit insgesamt 194 Implantaten (Implantatsystem Firma 
Straumann, Schweiz) versorgt. Diese 108 Patienten (Anhangsband [AHB] Abb. 1 – 4; 
Tab. 3) wurden nach dem Kriterium „tiefste Zahnfleischtasche im Restgebiss und in 
Implantatnähe“ (AHB Abb. 5) in vier Gruppen unterteilt (AHB Tab. 2). Ein Jahr nach 
Implantation folgten 81 Patienten einer erneuten Einladung zur Untersuchung (V11). 
Von den 144 Implantaten der 81 Patienten wurden nur die 81 Implantate beurteilt, die 
in nächster Nähe zur tiefsten Zahnfleischtasche standen (AHB Tab. 4).  
Studien, die sich mit dem Implantaterfolg beschäftigen, sind mehrheitlich 
Querschnittsstudien (Ferreira et al. 2006, Koldsland et al. 2010, Costa et al. 2012, 
Mir-Mari et al. 2012). Querschnittsstudien sind hinsichtlich ihrer Aussagekraft 
gegenüber prospektiven Studien unterlegen, da sie häufig nur Hinweise auf mögliche 
Risikofaktoren geben können und gewöhnlich auf ungleiche Einschlusskriterien der 
Probanden/Patienten beruhen. Die vorliegende Studie wurde in Übereinstimmung mit 
der Deklaration von Helsinki (59. WMA Generalversammlung, Oktober 2008, Seoul, 
Korea) und dem positiven Votum der Medizinischen Fakultät der Friedrich-Schiller-
Universität Jena (Aktenzeichen 2421-11/08) durchgeführt. Die Teilnahme der 
Patienten/Probanden an der Untersuchung war freiwillig. Einschlusskriterien waren 
ein Alter ab 20 Jahren und das Vorliegen einer schriftlichen Einverständniserklärung 
des Patienten an der Studie. Die Einverständniserklärung wurde nach schriftlicher 
und mündlicher Information bzw. Aufklärung des Patienten vor Studienbeginn über 
Wesen und Tragweite der geplanten Untersuchung, insbesondere über den 
möglichen Nutzen für seine Gesundheit und eventuelle Risiken, gegeben.  
Jedem Studienpatient wurde weiterhin die Möglichkeit eingeräumt, zu jedem 
Zeitpunkt und ohne Nennung von Gründen die Teilnahme an den Untersuchungen 
abzubrechen, ohne dass für seine weitere medizinische Versorgung ein Nachteil 
entsteht (Popp 2010).  
Als Ausschlusskriterien zur Teilnahme an der Studie galten die Einnahme von 
Antibiotika 12 Wochen vor der Studie, das Vorhandensein teilretinierter 
Weisheitszähne, Diabetes mellitus und relative Kontraindikationen für 
Implantationen. Die Zahnfleischtasche mit der tiefsten Sondierung bestimmte die 






einer Messung von 6 Stellen pro Zahn erhoben; das in die Untersuchung 
einbezogene Implantat sollte der „tiefsten Tasche“ am nahesten liegen.  
Eine Begleitmedikation des Patienten wurde dokumentiert. 
In Übereinstimmung zu Ferreira et al. (2006), Roos-Jansåker (2006), Koldsland et al. 
(2010), Roccuzzo et al. (2010), Costa et al. (2012) oder Mir-Mari et al. (2012) 
basierte die vorliegende Studie auf Erhebungen der klinischen Parameter  
(AHB Tab. 1) Community Periodontal Index, Sondierungstiefe, Approximalraum-
Plaque-Index (AHB Tab. 47, Abb. 33), Plaque-Index (AHB Tab. 48, Abb. 34) und 
Papillen-Blutungs-Index (AHB Tab. 49, Abb. 35). Darüber hinaus wurde vorliegend 
auch die mikrobielle Situation im Speichel bzw. in der Sulkusflüssigkeit der tiefsten 
Zahnfleischtasche und in der Sulkusflüssigkeit des Implantates der Patienten erfasst 
(meridol® Paro Diagnostik: Gesamtkeimzahl, A. actinomycetemcomitans,  
P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola, F. nucleatum und P. intermedia  
[AHB Tab. 10 – 22, Abb. 10 – 16] sowie Caries Risk Test®: Mutans-Streptokokken, 
Laktobazillen [AHB Tab. 50 – 51, Abb. 36 – 41]). Auch die Enzymkonzentration 
aMMP-8 (AHB Tab. 23) in der dem Implantat am nahesten gelegenen tiefsten 
Zahnfleischtasche sowie im Implantatsulkus wurde bestimmt. Der mikrobiellen 
Implantatsituation widmeten sich ebenso Arbeitsgruppen wie Baron et al. (2008), 
Shibli et al. (2008), Persson et al. (2010) und Sato et al. (2011). 
Ein Vergleich verschiedener Implantatsysteme war nicht Ansinnen der Studie, so 
dass zur Kontrolle des Störfaktors ausschließlich Titanimplantate der Firma 
Straumann (Schweiz) mit einer SLActive® Oberfläche – mittelrau – verwendet 
wurden. Ein Jahr nach Implantation lag mehrheitlich eine sehr gute Implantatsituation 
vor; eine Kontrolle nach 5 Jahren sollte den Fortgang objektivieren.  
Vorliegend wurde der orale Mundgesundheitszustand ein Jahr nach Implantation 
(V11) zur Objektivierung der Einflussfaktoren auf das Implantat und die 
Zahnfleischtaschentiefe beurteilt.  
Neben der deskriptiven Analyse der Untersuchungsparameter und Korrelation der 
Befunde (AHB Tab. 61 – 67) wurde nunmehr mit allen Parametern eine 
Regressionsanalyse für die dem Implantat am nahesten gelegenen tiefsten 
Zahnfleischtasche durchgeführt. Es wurden 15 Einflussfaktoren mit einem 
Bestimmtheitsmaß von 82,7 % erfasst. Neben einer bereits erfolgten 
Parodontalbehandlung gaben 9 Einflussfaktoren bereits vor der Insertion der 






hohen Beta-Wert zwischen 0,549 und 0,412 zu V3 der prothetische Status im 
Oberkiefer, der Community Periodontal Index für die Zähne 17/16, die 
Gesamtkeimzahl der tiefsten Zahnfleischtasche und der Community Periodontal 
Index für den Zahn 31. Es folgten mit einem Beta-Wert zwischen 0,295 und 0,173 zu 
V3 der radikuläre Status des Zahnes 41, der Community Periodontal Index für die 
Zähne 26/27, der radikuläre Status des Zahnes 43, der radikuläre Status des Zahnes 
35 und der koronale Status des Zahnes 15. Als weiterer Einflussfaktor ein Vierteljahr 
nach Insertion (V8) stellte sich der Attachmentverlust der Zähne 47/46 heraus und 
nach einem Beobachtungsjahr (V11) – mit einem Beta-Wert zwischen 0,25 und  
0,12 – die Einflussfaktoren CFU F. nucleatum im Implantatsulkus, der radikuläre 
Status des Zahnes 46, das Rauchverhalten und der Zahnstatus 24.  
Nach gleichem Vorgehen wurde für die Situation der Implantate ein Jahr nach 
Insertion (V11) lediglich die Gesamtkeimzahl als einflussnehmende Variable im 
Implantatsulkus erkannt. Die Gesamtkeimzahlen lagen in einer Größenordnung 
zwischen 106 (G1, G2, G3) und 107 (G4). Die Gesamtkeimzahl erklärte die 
Taschentiefe mit 6,6 % (Bestimmtheitsmaß, R2). Das Modell ist zwar signifikant, hat 
aber eine geringe Aussagekraft. Die Implantate waren ein Jahr nach Insertion 
mehrheitlich plaque- und entzündungsfrei, so dass mit beiden Parametern auch kein 
statistisch gesicherter Einfluss auf die Taschentiefe der Implantate vorgefunden 
werden konnte; die Taschentiefen lagen unter 3 mm.  
Es stellt sich nun die Frage, warum der prothetische Status im Oberkiefer, der 
Community Periodontal Index für die Zähne 17/16, die Gesamtkeimzahl in der 
tiefsten Zahnfleischtasche und der Community Periodontal Index für den Zahn 31 die 
Einflussfaktoren mit den höchsten Beta-Werten waren. Die Patienten in den Gruppen 
G1 bis G4 waren im Mittel zwischen 47,6 und 54,5 Jahre alt; Altersunterschiede 
zwischen den Patienten der Untersuchungsgruppen bestanden nicht. Etwa die Hälfte 
der Patienten wurde dauerhaft medikamentös behandelt; Indikationen dafür lagen im 
Herz-Kreislaufsystem oder der Schilddrüse der Patienten begründet. In den Studien 
von Roos-Jansåker et al. (2006), Shibli et al. (2008), Koldsland et al. (2010), Rinke et 
al. (2011), Sato et al. (2011) und Mir-Mari et al. (2012) lag das mittlere Alter der 
Patienten zwischen 43,8 und 65,6 Jahren, mehrheitlich jedoch über dem der 
vorliegenden Studie.  
Bis zu 80 % der Patienten der vorliegenden Studie wiesen eine prothetische 






mehreren Brücken im Oberkiefer versorgt worden. Der prothetische Status hatte eine 
Einflussstärke von -0,549 auf die Situation der tiefsten Zahnfleischtasche.  
Mit zunehmender Taschentiefe stieg der prothetische Behandlungsbedarf. Vor allem 
festsitzende Restaurationen stellen häufig ein Keimreservoir dar. Patienten sind 
oftmals ungenügend in der richtigen Putztechnik geschult und können vor allem 
Brücken schlecht säubern. Hinzu kommen überstehende Kronenränder, 
Überdimensionierungen bzw. verbreiterte Kontaktpunkte, die für den Patienten 
schlechter zugänglich sind und Bakteriennischen ausbilden. Außerdem zeugt eine 
umfassende prothetische Versorgung für zuvor stattgefundene kariöse und 
parodontale Läsionen, die mit der Notwendigkeit der prothetischen Versorgung durch 
Kronen, Brücken etc. einhergehen.  
Bei den vielen Risikofaktoren, die einen Implantaterfolg beeinflussen können, dürfte 
vor allem eine parodontale Vorschädigung von großer Bedeutung sein.  
Dies bestätigte auch der Community Periodontal Index im Seitenzahnbereich (Zähne 
17/16, 26/27) sowie im unteren Frontzahnbereich (Zahn 31) hinsichtlich der Tiefe der 
tiefsten Zahnfleischtaschen (CPI: AHB Tab. 42 – 46, Abb. 17 – 28; 
Attachmentverlust: AHB Abb. 29 – 32). Roccuzzo et al. (2010, 2012) konnten in einer 
prospektiven 10-Jahres-Untersuchung Implantaterfolge bei parodontal gesunden und 
vorgeschädigten Patienten vergleichen. Nach 10 Jahren lagen die Überlebensraten 
der Implantate von parodontal gesunden Patienten (n = 61) bei 96,6 %, bei Patienten 
mit einer moderaten Parodontitis (n = 95) bei 92,8 % sowie bei Patienten mit 
schwerer Parodontitis (n = 90) bei 90 %. Mir-Mari et al. (2012) untersuchten 
245 Patienten mit parodontaler Vorschädigung mit insgesamt 964 inserierten 
Implantaten. Die Implantate waren mindestens ein Jahr unter Belastung.  
Eine Mukositis wurde bei 21,6 % der Implantate bzw. 38,8 % der Patienten 
diagnostiziert, eine Periimplantitis bei 9,1 % der Implantate bzw. 16,3 % der 
Patienten. Schou (2008) ging in einer systematischen Übersichtsarbeit dem Einfluss 
des parodontalen Status auf die periimplantären Verhältnisse nach; eine erhöhte 
Periimplantitisinzidenz bei parodontal vorgeschädigten Patienten war mit einer 
verschlechterten Langzeitprognose verbunden. Schou (2008) forderte daher 
angemessene Infektionskontrollen und individuelle Nachsorgeprogramme.  
Derzeit gibt es dennoch nur wenige Studien, die langfristig dem Implantaterfolg bei 






Mit zunehmender Zahnfleischtaschentiefe hatten die Patienten der vorliegenden 
Studie häufiger eine Parodontalbehandlung erfahren (AHB Abb. 4).  
Die Annahme, dass es sich bei einer Parodontitis allein um eine Infektionskrankheit 
handelt, konnte durch van der Velden et al. (1996) widerlegt werden; immerhin ist 
eine manifeste Parodontitiserkrankung eines Ehepartners kein Erkrankungsrisiko für 
den parodontal gesunden Ehepartner.  
Diskutiert wird auch, welchen Einfluss die Restbezahnung bei parodontal 
vorgeschädigten Patienten hinsichtlich der Keimübertragung auf Implantate nimmt. 
Sigusch et al. (2006) untersuchten 30 Patienten, unterteilt in Patienten mit totalem 
Zahnverlust und Patienten mit natürlicher Restbezahnung, hinsichtlich des 
parodontalpathogenen Bakterienspektrums. Die Mindestverweildauer der 
untersuchten Implantate betrug zwei Jahre. Im Gruppenvergleich lagen die 
Keimkonzentrationen der zahnlosen Gruppe signifikant unter denen der Gruppe mit 
bestehender Restbezahnung. Übereinstimmend zu Sigusch et al. (2006) und  
Kocar et al. (2010) beschrieben zuvor Socransky et al. (1998) einen Zusammenhang 
zwischen der bestehenden mikrobiologischen Situation einer verbleibenden 
Restbezahnung und der des periimplantären Gebietes. Nach Renvert und Persson 
(2009) bleibt selbst nach Totalextraktionen bei bestehender parodontalpathogener 
Prädisposition ein erhöhtes Risiko zur Ausbildung einer Periimplantitis bestehen. 
Übereinstimmend dazu konnten Cortelli et al. (2008) und van Assche et al. (2009) 
eine Persistenz parodontalpathogener Keime in der Mundhöhle belegen. Es ist somit 
davon auszugehen, dass vor allem die Zahnfleischtaschen der bestehenden 
Restbezahnung als Keimreservoir für neu inserierte Implantate dienen.  
Unterschiedlichen Einfluss nahmen auch die radikulären Situationen der Zähne 35 
(V3 Beta 0,187), 41 (V3 Beta -0,295), 43 (V3 Beta -0,268) sowie 46 (V11 
Beta -0,180) (AHB Tab. 37 – 38). Immerhin sind freiliegende Wurzeloberflächen mit 
einem ungünstigen Community Periodontal Index assoziiert. Der Wurzelzement steht 
bei fortschreitendem Knochenrückgang zunehmend mit der Mundhöhle in 
Verbindung und wird durch Bakterien kolonisiert. Durch die verminderte 
Oberflächenhärte im Vergleich zum Zahnschmelz können Mikroorganismen die 
Oberfläche leichter penetrieren, eine Kariesentstehung wird somit begünstigt. 
Trotz einer genetischen Prädisposition der Parodontitis ist eine adäquate Therapie 






Mit zunehmender Taschentiefe stieg – wie schon angeführt – auch die Häufigkeit 
einer durchgeführten Parodontitisbehandlung bei den Patienten der vorliegenden 
Studie an. Da eine solche Behandlung eine bestehende Parodontitis voraussetzt, ist 
es wenig verwunderlich, dass sie eine Einflussstärke von -0,283 auf die tiefste 
Zahnfleischtasche aufwies.  
Das Ziel der Parodontitisbehandlung stellt die Minimierung der Sondierungstiefen 
sowie die Reduktion der vorherrschenden Bakterienarten dar. Nach der Therapie 
können dennoch Taschentiefen von > 5 mm bestehen bleiben, die beobachtet bzw. 
gegebenenfalls therapiert werden müssen. Quirynen und Teughels (2003) konnten 
aufzeigen, dass insuffizient bzw. nicht behandelte parodontale Taschen eine enorme 
Infektionsquelle für Implantate darstellen.  
Lundgren et al. (2008) und Roccuzzo et al. (2010) stellten diesbezüglich 
Behandlungsstrategien auf, mit denen gute Erfolgsquoten bei Implantationen 
parodontal vorgeschädigter Patienten erreicht werden konnten. Sie fordern eine 
strukturiert risikoorientiert unterstützende Parodontaltherapie, die Verwendung von 
Implantaten mit mikrorauen Oberflächen, eine erfolgreiche parodontale 
Infektionsbeseitigung vor Implantattherapie sowie eine bestmögliche Kontrolle der 
nichtgenetischen Risikofaktoren wie Rauchen, Diabetes mellitus, aber vor allem auch 
der Mundhygiene. 
Derzeit existieren jedoch keine evidenzbasierten Studien, die eine verbesserte 
Überlebensrate von Implantaten bei parodontal sanierten Zähnen belegen (Schou et 
al. 2006, Holm-Pedersen et al. 2007). Eine Befragung deutscher und schweizer 
Zahnärzte durch Lorenz et al. (2011) zeigte, dass ein geringes Verständnis zur 
Behandlung stark parodontaler Zähne vorherrschte; eher wurde eine Extraktion 
vorgezogen. Bei entsprechender Therapie und regelmäßiger Nachsorge können 
parodontal geschädigte Zähne jedoch lange erhalten und eine Implantattherapie 
herausgezögert werden.  
Graetz et al. (2011) konnten mit einer Langzeitstudie über 15 Jahre dokumentieren, 
dass von initial 39 Zähnen immer noch 60 % (22 Zähne) in situ und unter Funktion 
waren, obwohl mehrheitlich alveoläre Knochenverluste ≥ 70 % vorlagen und eine 
Parodontitisbehandlung durchgeführt wurde. Ähnliche Ergebnisse konnte 
Schlagenhauf (2013) aufzeigen; 61 Patienten mit ≥ 8 mm sondierbarem 
Attachmentverlust wurden einer nichtchirurgischen Parodontaltherapie mit 






werden. Erfasste Parameter waren das sondierbare Attachmentniveau, die 
Taschentiefe und Blutung/Suppuration auf Sondierung. Nach Abschluss des 
Beobachtungszeitraumes waren noch 84 % der Zähne in situ, 92 % der verbliebenen 
Zähne wiesen keinerlei Blutung auf Sondierung auf, ein weiterer Attachmentverlust 
konnte vermieden und bei 90 % sogar ein Attachmentniveau von ≤ 5 mm erzielt 
werden. Eine Entscheidung zur Extraktion stark parodontal geschädigter Zähne sollte 
daher nicht vor Beginn einer systematischen Parodontaltherapie entschieden 
werden. Zudem verläuft die knöcherne Heilung nur langsam; ein Therapieergebnis 
muss abgewartet werden. Sollte dennoch die Entscheidung zur Implantation 
getroffen werden, sehen Eickholz et al. (2012) eine konsequente antiinfektiöse 
Therapie im parodontal vorgeschädigten Gebiss als Voraussetzung der Implantation 
an.  
Der Biofilm und seine Zusammensetzung wird als primärer Kausalfaktor für die 
Entstehung biologischer Komplikationen nach Implantation angesehen (Mombelli und 
Mericske-Stern 1990, Berglundh et al. 1992, Leonhardt et al. 1992, Lindhe et al. 
1992, Salonen et al. 1993, Pontoriero et al. 1994, Ericsson et al. 1996, Teixeira et al. 
1997, Baron et al. 2000, Klokkevold und Newman 2000, Quirynen et al. 2002, 
Zitzmann et al. 2004). Mombelli und Lang (1998), Berglundh et al. (2002) sowie 
Zitzmann et al. (2002) konnten dies sowohl in tierexperimentellen als auch klinischen 
Studien belegen. Mombelli und Lang (1994) sowie Eickholz et al. (2012) konnten 
bereits kurz nach Implantation Gemeinsamkeiten in der Zusammensetzung der 
Mikroflora bei erfolgreich integrierten Implantaten und natürlichen Zähnen 
nachweisen.  
Derzeit können etwa 500 in der Mundhöhle vorkommende Bakterien bestimmt und 
hinsichtlich ihrer biologischen Wirkung untersucht werden. Es wird jedoch von 
800 bis 1100 verschiedenen Bakterienarten ausgegangen (Arweiler 2012). 
Neben der Bakterienvielfalt stellen auch die unterschiedlich vorkommenden Gewebe 
der Mundhöhle eine Besonderheit dar; sie bieten unterschiedlichsten 
Mikroorganismen die jeweils benötigten Haftungsflächen (Gibbons 1989, Handley 
1990, Kolenbrander und London 1993).  
Besonders anaerobe Bakterienarten bevorzugen die parodontale Tasche sowie das 
Milieu eines entzündeten Implantatsulkus und tragen so zur Entstehung von 






Die Keimflora eines gesunden Menschen ist komplex und charakterisiert durch das 
Vorkommen von Streptococcus mitis, Streptococcus sanguinis, Gemella spec., 
Atopobium spec., Fusobacterium nucleatum, Bacteroides oral clone BU063 und 
Capnocytophaga spec.. Eine vorliegende Gingivitis ist durch das veränderte 
Keimspektrum der subgingivalen Plaque geprägt; vorkommend sind Fusobacterium 
nucleatum, Prevotella intermedia, Streptococcus spec., Actinomyces naeslundii, 
Parvimonas micra, Campylobacter gracilis und Veillonella spec.. Ist neben den 
entzündlichen Prozessen der Gingiva zusätzlich der Alveolarknochen beteiligt, liegt 
eine Parodontitis vor. Diese ist durch das Vorkommen von Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola und 
Tannerella forsythia charakterisiert (Kneist et al. 2014).  
Das mikrobielle Spektrum einer Periimplantitis unterscheidet sich kaum von dem 
einer Parodontitis und ist somit vergleichbar (Mombelli et al. 1987, Albandar et al. 
1990, Leonhardt et al. 1992, Lindhe et al. 1992, Salonen et al. 1993, Soehren 1996, 
Teixeira et al. 1997, Leonhardt et al. 1999, Klokkevold und Newman 2000, Albandar 
et al. 2001, Albandar et al. 2002, Quirynen et al. 2002, Heitz-Mayfield und Lang 
2010, Lang und Berglundh 2011, Mombelli 2012).  
Die Bildung des Biofilms – Plaque – durch die Ausbildung charakteristischer 
Merkmale wie dem Gentransfer, der Kommunikation der Bakterienzellen 
untereinander, der Regulation von Genexpressionen, der antimikrobiellen Resistenz, 
dem Unterlaufen der Wirtsabwehr sowie der Synthese von extrazellulären 
proteolytischen Enzymen, Stressproteinen, bakteriellen Antigenen, Virulenzfaktoren, 
Lipopolysacchariden und Fimbrien ist ausschlaggebend für parodontale 
Erkrankungen (Jacubovic und Palmer 2013).  
Ein Ziel dieser Studie war die Bestimmung der mikrobiologischen Parameter  
(AHB Tab. 10 – 22, Abb. 10 – 16) des Implantatsulkus sowie der dem Implantat am 
nahesten gelegenen tiefsten Zahnfleischtasche, um Zusammenhänge zwischen der 
vorgenommenen Gruppeneinteilung nach Taschentiefe beleuchten zu können. 
Nach Regressionsanalyse erwies sich die Gesamtkeimzahl hinsichtlich der Tiefe der 
tiefsten Zahnfleischtasche mit 0,414 (zu V3) als ein wesentlicher Einflussfaktor.  
Im Implantatsulkus hatte die Gesamtkeimzahl hingegen als einzige 
einflussnehmende Variable nur einen geringen Einfluss. Sie erklärte die Taschentiefe 
(Bestimmtheitsmaß, R2) mit 6,6 %. Die Implantate selbst waren ein Jahr nach 







unter 3 mm. Unter dem Blickwinkel, dass der Biofilm ein primärer Kausalfaktor 
biologischer Komplikationen nach Implantation ist und vorliegend die 
Gesamtkeimzahl bereits nach einem Beobachtungsjahr als einziger Einflussfaktor auf 
das Implantat aufgezeigt werden konnte, unterstreicht die Bedeutung des Biofilms 
sowie dessen notwendige Kontrolle.  
In der vorliegenden Studie erfolgte die Analyse der Proben durch die meridol® Paro 
Diagnostik mittels Polymerase-Kettenreaktion. Die Probenentnahme erfolgte nach 
Herstellerangaben mit 3 sterilen Papierspitzen der Stärke ISO 40 (Firma Dentsply, 
Deutschland). Vor der Probenentnahme erfolgte eine sorgfältige Entfernung der 
supragingivalen Plaque bei relativer Trockenlegung und vorsichtiger Lufttrocknung. 
Die Papierspitzen wurden nach den Angaben des meridol® Paro Diagnostik-Tests 
behandelt, im Gefrierschrank gesammelt und in das Labor der Firma CARPEGEN 
GmbH (Münster, Deutschland) zur Analyse eingeschickt.  
Auch Baron et al. (2008) bestimmten die Konzentrationen der typischen 
parodontopathogenen Keime mittels meridol® Paro Diagnostik; verglichen wurden 
gepoolte und separierte Proben von Patienten mit aggressiven bzw. generalisierten 
chronischen Parodontitiden. Signifikant höhere Mittelwerte bestanden für gepoolte 
Proben im Vergleich zu Einzelproben; zwischen den Parodontitisformen bestanden 
keinerlei signifikante Unterschiede in der Mikroflora. 
Die Gesamtkeimzahlen der hier untersuchten Patienten lagen sowohl in der tiefsten 
Zahnfleischtasche als auch im Implantatsulkus im Mittel in einer Größenordnung von 
106-7 CFU pro ml Sulkusflüssigkeit vor. Mit zunehmender Taschentiefe nahmen die 
Gesamtkeimzahlen zu und in der tiefsten Zahnfleischtasche lagen sie im Vergleich 
zum Implantatsulkus um eine Zehnerpotenz höher. Insofern können Keimzahlen 
und -arten durchaus einen Implantatmisserfolg provozieren. Die hier ermittelten 
Keimzahlen lagen im Vergleich zu Untersuchungen der Sulkusflüssigkeit von 
parodontal erkrankten Patienten mit einer Gesamtkeimzahl von 1,2 x 108 (Baron et 
al. 2008) bzw. 3,8 bis 4,8 x 107 CFU pro ml (Grimm et al. 2014) gleich hoch bzw. bis 
zu zwei Zehnerpotenzen niedriger.  
Shibli et al. (2008) werteten 22 Fälle hinsichtlich der Gesamtkeimzahl gesunder und 
periimplantär betroffener Implantate aus. Beide Implantatgruppen bewegten sich in 
einer Größenordnung von 106 CFU pro ml. Sato et al. (2011) bestimmten hingegen 
bei 105 Patienten mit einer periimplantären Mukositis mit 7,1 x 105 vergleichend zur 







eine Differenz von einer Zehnerpotenz. Der Vergleich mit der vorliegenden Studie 
lässt darauf schließen, dass eine hohe Gesamtkeimzahl nicht allein mit einem 
Implantatmisserfolg einhergeht, sondern mikrobiologische mit radiologischen und vor 
allem klinischen Parametern zusammen betrachtet werden müssen.  
Der vornehmlich in der physiologischen Mundhöhlenflora vorkommende Keim 
Fusobacterium nucleatum wird den Frühbesiedlern der Schleimhäute zugeordnet 
(Kolenbrander et al. 1995, Bolstad et al. 1996, Sellmann 2005).  
Sigusch et al. (2006) identifizierten F. nucleatum sowohl am Implantat als auch am 
natürlichen Zahn mit einem Vorkommen von mindestens 65 %. In der vorliegenden 
Studie zeigte sich F. nucleatum im Implantatsulkus zu V11 mit einer Stärke von 0,253 
einflussnehmend auf die Situation der tiefsten Zahnfleischtasche. Es bestanden 
sowohl im Implantatsulkus als auch in der tiefsten Zahnfleischtasche keine 
signifikanten Unterschiede. Insgesamt konnten Keimkonzentrationen von 103-5 CFU 
pro ml bestimmt werden. F. nucleatum war sowohl bei Gesunden als auch bei 
parodontal geschädigten Patienten ohne signifikante Unterschiede nachweisbar.  
Baron et al. (2008) konnten den Keim bei 90 % parodontal erkrankten Patienten mit 
einer Konzentration von unter 102 CFU pro ml nachweisen. Im Vergleich zu  
Baron et al. (2008) lagen die Keimkonzentrationen der vorliegenden Studie ein bis 
zwei Zehnerpotenzen höher.  
Máximo et al. (2009) untersuchten 12 Implantate mit bestehender periimplantärer 
Mukositis und erfassten F. nucleatum in einer Konzentration von ≥ 105 CFU pro ml. 
Hingegen berichteten Persson et al. (2010) bei 31 Periimplantitisfällen von 
F. nucleatum mit einer CFU von ≥ 104 pro ml bei mehr als 50 % der Implantate.  
F. nucleatum dürfte sich im periimplantären Gewebe bevorzugt aufhalten und vor 
allem bei Periimplantitiden vermehrt vorkommen (Alcoforado et al. 1991,  
Salcetti et al. 1997, Hultin et al. 2002, Botero et al. 2005).  
Die in der vorliegenden Studie erfassten Konzentrationen von F. nucleatum deuten 
im Vergleich zu zuvor zitierten Studien von Baron et al. (2008), Máximo et al. (2009) 
und Persson et al. (2010) auf mehrheitlich periimplantäre Gesundheit der Implantate 
hin, die auch vorlag.  
Mangelhafte Mundhygiene fördert die Plaqueablagerung und Biofilmbildung (Renvert 
und Persson 2009, Christgau 2013), durch die, bei Missverhältnissen zwischen 
Bakterienvorkommen und Wirtsantwort, bakterielle Infektionen entstehen, die mit 







Supragingivale Plaque steht in Zusammenhang mit der Kariesentstehung, während 
subgingivale Plaqueauflagerungen mit parodontalen und periimplantären 
Entzündungen assoziiert sind (Loesche 1986, Takahashi und Nyvad 2008).  
Sowohl Marsh (2005) als auch Gilbert et al. (2007) sehen die mechanische 
Biofilmentfernung als notwendig an, da die extrazelluläre Matrix als Diffusionsbarriere 
für Chemotherapeutika und immunologische Abwehrmechanismen wirkt und schwer 
bzw. nicht passierbar ist. Die anamnestische Erhebung des Prophylaxe- und 
Mundhygieneverhalten der Patienten war ebenfalls Bestandteil der vorliegenden 
Arbeit (AHB Tab. 24 – 30). So hielten die Patienten die persönliche Zahnpflege nach 
wie vor für wichtig. Ein Fünftel gab an, sich die Zähne dreimal täglich zu putzen, die 
übrigen taten es zweimal. Jeweils etwa die Hälfte der Patienten putzten mehr als 
eine Minute bzw. zwischen drei und fünf Minuten. Neben Zahnbürsten und 
Zahnpasten wurden Hilfsmittel wie Zahnseide, Zwischenraumbürstchen, 
Zahnspangenreiniger und Zahnspüllösungen verwendet. Nahezu alle Patienten 
gingen nach der Implantation regelmäßig zur Kontrolluntersuchung zum Zahnarzt 
und nutzten Angebote der professionellen Zahnreinigung. 
Nach einem Beobachtungsjahr waren folglich auch die Implantate in 89 bis 92 % oral 
bzw. 93 bis 100 % vestibulär nach dem modifizierten Plaque-Index (Mombelli et al. 
1987) plaquefrei. Im Vergleich zur Situation ein Vierteljahr nach Implantation (V8) mit 
84 bis 89 % konnte eine deutliche Verbesserung von bis zu 16 % erreicht werden. 
Nur wenige Implantate zeigten nach Abstreichen der Sonde Anzeichen von Plaque 
beziehungsweise war Plaque mit bloßem Auge erkennbar. In einem Fall lag 
übermäßige Plaque vor. Zwischen den Patientengruppen bestanden weder zu V8 
noch zu V11 Unterschiede (AHB Tab. 5 – 6).  
Costa et al. (2012) fanden in ihrer Studie eine signifikante Beziehung zwischen 
einem hohen Plaque-Index und der Ausbildung einer Periimplantitis.  
Ebenso bestätigten Axelsson und Lindhe (1981) die Rolle des Biofilms bei der 
Entstehung von Parodontitiden und Karies. Zwei Gruppen wurden jährlich zur 
Befunderhebung einbestellt. Die erste Gruppe erhielt zusätzlich viermal jährlich eine 
professionelle Prophylaxe sowie intensive Mundhygieneinstruktionen.  
Nach sechsjähriger Beobachtungszeit lag in der ersten Gruppe keine weitere 
Zunahme von Parodontitiden und Karies vor, wohingegen in der Vergleichsgruppe 







Albandar et al. (1995) teilten 227 Schüler eines Internats im Alter von 13 Jahren in  
3 Gruppen auf. Die erste Testgruppe erhielt ein Mundhygienetraining und wurde in 
regelmäßigen Abständen kontrolliert sowie bei Bedarf remotiviert. Die zweite 
Testgruppe nahm ausschließlich an einem Mundhygienetraining teil und erfuhr im 
weiteren Studienverlauf keine weiteren Kontrollen. Die dritte Gruppe bildete die 
Kontrollgruppe, die weder ein Mundhygienetraining erhielt, noch über den 
Studienzeitraum zur optimalen Mundhygiene remotiviert wurde. Während des 
Studienzeitraumes konnte in der Testgruppe 1 gegenüber den anderen Gruppen 
eine deutliche Verminderung sowohl der Plaquebedeckung der Zähne als auch der 
gingivalen Blutungen verzeichnet werden. Folgende Geschlechtsunterschiede 
bestanden: nach 3 Jahren konnte eine Plaquebedeckung von ca. 15 % (Mädchen) 
bzw. ca. 27 % (Knaben) in der Testgruppe 1 gegenüber den anderen beiden 
Gruppen mit ca. 27 % (Mädchen) bzw. ca. 40 % (Knaben) aufgezeigt werden.  
Die gingivalen Blutungen betrugen in der Testgruppe 1 ca. 17 % (Mädchen) bzw.  
22 % (Knaben) gegenüber den anderen Gruppen mit ca. 27 % (Mädchen) bzw.  
30 % (Knaben). Allerdings wurde in Testgruppe 1 ein 6-mal höherer Knochenverlust 
registriert. Leonhardt et al. (1999) konnten bei erfolgreich osseointegrierten 
Implantaten geringere Plaqueauflagerungen und verminderte marginale 
Entzündungszeichen feststellen.  
Der Gingiva-Index nach Apse et al. (1991) zeigte im Verlauf des Beobachtungsjahres 
eine deutliche Verbesserung der implantären und periimplantären Situation  
(AHB Tab. 7 – 8). Während ein Vierteljahr nach Implantation 81 bis 93 % der 
Implantate entzündungsfrei waren, stieg die Zahl im Beobachtungsjahr auf 91 bis  
92 % oral bzw. 93 bis 97 % vestibulär an. In wenigen Fällen lag eine geringe 
Entzündung mit Farbveränderungen und leichter Ödembildung vor.  
Farina et al. (2013) analysierten 601 Patienten mit insgesamt 15.442 Zähnen nach 
dem Kriterium der Blutung auf Sondierung. Mit zunehmender Taschentiefe traten 
vermehrt Blutungen auf (3 mm Sondierungstiefe mit 18 % Blutungs-
wahrscheinlichkeit, 8 mm Sondierungstiefe mit 90 % Blutungswahrscheinlichkeit). 
Generell bestand an approximalen Stellen ein signifikant höheres Blutungsrisiko 
gegenüber bukkalen und vestibulären Zahnflächen, die Blutungsneigung war an 
Prämolaren und Molaren gegenüber Front- und Eckzähnen signifikant erhöht und 
Frauen waren gegenüber Männern sowie Raucher gegenüber Nichtrauchern stärker 







Blutung nach Sondierung und der Dentition oder bezüglich Patientenkategorien 
erfassen und relativierten daher die Aussagekraft des klinischen Parameters.  
Müller et al. (2000) registrierten bei vorhandener supragingivaler Plaque eine große 
Variabilität im Auftreten einer Blutung nach Sondierung; bei supragingivaler Plaque 
lag die Wahrscheinlichkeit für eine Blutung nach Sondierung bei 67,4 %. 
Neben der Initiation durch pathogene Bakterien basiert der eigentliche 
Destruktionsprozess des Parodonts auf einer überschießenden Immunantwort 
(Christgau 2011). Diese ist durch genetisch veranlagte Prädisposition bedingt (Page 
und Kornman 1997) und bleibt nach Zahnextraktionen erhalten; es kommt zu 
ähnlichen Immunreaktionen bei der bakteriellen Besiedelung von Implantaten.  
Vor allem Interleukin 1 wird eine entscheidende Rolle in der Entstehung der 
Periimplantitis zugeschrieben. Nachgewiesen ist Interleukin 1 dennoch nicht 
zwingend mit der Ausbildung einer Periimplantitis assoziiert (Wilson und Nunn 1999, 
Siervo et al. 2000, Laine et al. 2006, Andreiotelli et al. 2013).  
Güntsch und Sigusch (2010) fordern weiterführende Untersuchungen zu genetischen 
Faktoren, welche eine Periimplantitis entstehen lassen. Periimplantäre Erkrankungen 
gelten nicht mehr als alleinige Folge einer Biofilmexposition, sondern entstehen 
durch komplexe Beziehungen zwischen vorherrschenden Wirtsfaktoren, der 
Umgebung und der genetischen Prädisposition (Quirynen et al. 2002, 
Sanchez-Garces und Gay-Escoda 2004). 
Nach Ramel et al. (2013) waren vor allem Raucher von einer Periimplantitis 
betroffen. Wilson und Nunn (1999) beschrieben 2,5-fach erhöhte Misserfolgsquoten 
bei Rauchern mit implantologischer Behandlung. Die Kombination von Rauchen, 
schlechter Mundhygiene und einer bestehenden Parodontitis zeigte schlechtere 
Ergebnisse im Implantaterfolg. Jansson und Lavstedt (2002), Paulander et al. (2004) 
sowie Heitz-Mayfield und Huynh-Ba (2009) konnten bei Rauchern, im Vergleich zu 
Nichtrauchern, einen signifikant höheren marginalen Knochenverlust feststellen. 
Rauchen beeinflusst die Wundheilung und ist mit der Entstehung periimplantärer 
Erkrankungen assoziiert (Karbach et al. 2009, Rodriguez-Argueta et al. 2011), die bei 
gleichzeitigem Vorkommen eines Interleukin 1 Genotypes zusätzlich ansteigen 
(Cavalcanti et al. 2011).  
Rinke et al. (2011) untersuchten 89 Patienten 44 Monate nach Implantation.  
Eine Periimplantitis trat bei Nichtrauchern ohne Parodontalerkrankungen in 2,8 % der 







Eine Mukositis wurde in der Nichtrauchergruppe in 30,4 % der Fälle und in der 
Rauchergruppe in 80 % der Fälle diagnostiziert. Eine signifikante Beziehung 
zwischen Rauchen und dem Auftreten periimplantärer Erkrankungen wurde belegt.  
Güntsch et al. (2006) verwiesen auf eine niedrigere Phagozytosekapazität von 
Granulozyten in der Sulkusflüssigkeit bei Rauchern (Raucher 40,9 %; Nichtraucher 
74,1 %). Teughels et al. (2005) beschrieben verstärkte Kolonisierungen der 
nikotinveränderten epithelialen Zellen durch A. actinomycetemcomitans und 
P. gingivalis und Eickholz (2014) durch T. forsythia. Im Beobachtungszeitraum von 
einem Vierteljahr nach Implantation (V8) lag in Übereinstimmung zu Eickholz (2014) 
die Konzentration von T. forsythia sowohl im Sulkus der tiefsten Zahnfleischtasche 
als auch des Implantates bei Rauchern signifikant höher im Vergleich zu 
Nichtrauchern (AHB Tab. 61). Ein Jahr nach Implantation waren die Unterschiede 
aufgehoben. Dies kann in der Verbesserung der Mundhygiene begründet liegen, die 
auch bei den Rauchern nach dem Plaque-Index nach Mombelli et al. (1987) und dem 
Gingiva-Index nach Apse et al. (1991) vorlag. 
In der vorliegenden Studie hatte das Rauchverhalten ein Jahr nach Implantation 
(V11) eine Einflussstärke von 0,120 auf die Situation der tiefsten Zahnfleischtasche 
(AHB Tab. 52 – 60). Auffällig war, dass in den Gruppen 1, 2 und 3 mehrheitlich 
Nichtraucher (82,9 bis 94,7 %) waren und in der Gruppe 4 80 % der Patienten 
gelegentlich oder sogar täglich rauchten. Entgegen der angenommenen Hypothese 
hatten vor allem Patienten der Gruppe 4 mehrheitlich das Rauchen nicht 
aufgegeben, obwohl 40 % derer vor Implantation die Motivation hierzu zeigten.  
Trotz der bislang kurzen Beobachtungszeit von einem Jahr nach Implantation geht 
daraus hervor, dass Rauchen auch einen großen Einfluss auf die Tiefe der 
Zahnfleischtaschen haben muss und somit der Bildung von Keimreservoiren dient 
sowie den Langzeiterfolg von Implantaten nicht unerheblich beeinflusst bzw. 
gefährdet.  
Nikotin verändert zudem die Zusammensetzung des Speichels. IgA sowie IgG sind 
geringer konzentriert, dies äußert sich in einer verringerten Chemotaxis und 
Phagozytose, vor allem bezüglich P. intermedia und F. nucleatum (Eickholz 2014). 
Eickholz (2014) beschreibt weiterhin bei generalisiert aggressiv auftretenden 
Parodontitiden und Nikotinkonsum verringerte IgG2-Serumspiegel. Auch der Einfluss 
des Rauchens auf Gefäße und Bindegewebe ist bekannt. Neben einem verstärkten 







Blutungen treten seltener auf. Dies macht es dem Behandler nicht leicht, die 
Schwere der bestehenden Erkrankung richtig einzuschätzen und entsprechend zu 
therapieren. Es ist ratsam, bei Rauchern intensive Nachsorgeprogramme zur 
Erhaltung der periimplantären Gesundheit durchzuführen, um versteckte 
Krankheitsanzeichen rechtzeitig erkennen zu können.  
Bezüglich der Verteilung der 81 Implantate (AHB Abb. 6 – 9) und ihrer zugehörigen 
tiefsten Zahnfleischtasche wurde deutlich, dass sich Zahnfleischtaschen, unabhängig 
von der Position des Implantates, vorwiegend im Seitenzahnbereich des Oberkiefers 
befanden. Bei auffälligen Implantaten – gemessen am Plaquebefall (Mombelli et al. 
1987) und Entzündungszustand (Apse et al. 1991) – lagen mit einer Ausnahme alle 
zugehörigen Zahnfleischtaschen unabhängig von der Implantatposition ebenfalls im 
Oberkiefer. Die erhöhten Sondierungstiefen können in einer verminderten 
Putzleistung des Patienten begründet liegen. Die Patienten hatten zwar – wie schon 
angeführt – eine sehr gute Einstellung zur Zahn- und Mundhygiene, unabhängig 
davon können Rechtshänder jedoch Defizite im Putzen des ersten Quadranten 
aufweisen. Hinzu kommt, dass sich zwischen dem ersten Molaren distal und dessen 
Nachbarzahn (zweiter Molar) eine große Kontaktfläche befindet, die mit der 
Zahnbürste schlechter erreichbar ist. Die Sondierungstiefen der 
Unterkieferfrontzähne, vor allem lingual, können mit der erschwerten Erreichbarkeit 
durch die Zahnbürste zusammenhängen. Gewöhnlich weist der Unterkiefer-
zahnbogen eine starke Biegung auf, sodass die Säuberung der unteren Incisivi 
oftmals nur durch senkrechte Haltung der Zahnbürste möglich ist. Auffällig war, dass 
sowohl der Plaque-Index nach Mombelli et al. (1987) als auch der Gingiva-Index 
nach Apse et al. (1991) an den vestibulären Flächen bessere Werte aufwiesen.  
Dies unterstreicht, dass die Patienten palatinal bzw. lingual Putzdefizite hatten. 
Astrand et al. (2004) sowie Karbach und Al-Nawas (2012) beobachteten vor allem im 
Oberkieferseitenzahnbereich bei anatomisch bedingtem reduzierten 
Knochenangebot und häufig durchgeführten Sinuslift-Operationen vermehrt 
periimplantäre Infektionen. Im Oberkiefer konnten ebenfalls geringere 
Überlebensraten der Implantate im Vergleich zum Unterkiefer – gepaart mit einem 
vermehrten Auftreten prothetischer Komplikationen – durch Andreiotelli et al. (2010) 
registriert werden. Im Unterkiefer lagen im Vergleich zum Oberkiefer erhöhte 
Stabilitäts- und Retentionswerte sowie eine erhöhte Patientenzufriedenheit vor. 







Lokalisation der tiefsten Zahnfleischtaschen vor allem auf die schlechtere 
Erreichbarkeit beim Zähneputzen und daraus resultierender Putzdefekte 
zurückzuführen sein. 
Ein vertikaler Knochenverlust ein Jahr nach Implantation unter 0,2 mm gilt nach 
Albrektsson et al. (1986), Lekholm et al. (1986) und Roos et al. (1997) als erster 
Indikator für eine erfolgreiche Insertion und Osseointegration im Kiefer. Er ist ein 
wichtiger Kontrollparameter während der Nachsorge (Andreiotelli et al. 2013). 
Kontrovers sehen Jung et al. (2008) einen marginalen Knochenabbau von 1 – 2 mm 
in diesem Zeitraum als physiologisch an. Astrand et al. (2004) und  
Nickenig et al. (2008) gehen davon aus, dass der physiologisch periimplantäre 
Knochenabbau nach Implantation vor allem in den ersten Monaten bis hin zur 
prothetischen Versorgung stattfindet. Berglundh et al. (2005) konnten im Vergleich 
belasteter und unbelasteter Implantate keine Unterschiede hinsichtlich des 
marginalen Knochenabbaus feststellen.  
Bei Auftreten einer Implantatmobilität kann der Erhalt des Implantates meist nicht 
mehr gewährleistet werden und eine Explantation ist unmittelbare Folge einer nicht 
erfolgten Osseointegration. Bei progressiven Knochenverlusten nach erfolgter 
Knochenintegration des Implantates ist ein Implantatverlust bei fehlender 
Behandlung ebenfalls unaufhaltsam (Charalampakis et al. 2011).  
Charalampakis et al. (2011) fordern Langzeitstudien zu unterschiedlich erhältlichen 
Implantatsystemen, um Veränderungen periimplantärer marginaler Knochen-
verhältnisse vergleichen zu können.  
Lindhe und Meyle (2008) definierten die periimplantäre Gesundheit mit einer 
Sondierungstiefe < 4 mm und der Abwesenheit von Blutungen.  
Die Taschentiefen am Implantat der vorliegenden Studie lagen ein Jahr nach 
Implantation unter 3 mm im Ober- sowie Unterkiefer, dabei hatten sie im Oberkiefer 
distal-vestibulär und im Unterkiefer distal-vestibulär, mesial-vestibulär, lingual, 
distal-lingual und mesial-lingual im Mittel um 1 mm zugenommen  
(AHB Tab. 9). In diesen Bereichen bestanden Signifikanzen im Vergleich der 
Befundzeitpunkte ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach Implantation.  
Nach Definition von Lindhe und Meyle (2008) lag periimplantäre Gesundheit vor. 
Eine weitere Überprüfung des marginalen Knochenabbaus durch 







Prävalenzangaben zur Periimplantitis schwanken durch das Fehlen definierter 
Diagnosekriterien zwischen 6,3 und 56 % betroffener Patienten bzw. zwischen 
12 und 42 % der Implantate (Berglundh et al. 2002, Ferreira et al. 2006, 
Roos-Jansåker et al. 2006, Zitzmann und Berglundh 2008, Koldsland et al. 2010, 
Mir-Mari et al. 2012).  
Lambert et al. (2009) konnten 15-Jahresüberlebensraten von 98 % und 
10-Jahresüberlebensraten der Suprastrukturen von 92,1 % dokumentieren.  
Neben der Erfassung des statistischen Implantatüberlebens fordern Pjetursson et al. 
(2004) auch Studien zum Auftreten von Komplikationen, vor allem biologischer Natur, 
und Studien zu deren Therapieoptionen. 
Eine gute Mundhygiene ist ein wesentlicher Faktor für eine periimplantäre 
Gesundheit (Zitzmann et al. 2001, Salvi und Lang 2004, Kracher und Smith 2010, 
Mombelli und Décaillet 2011). Immerhin konnte bereits nach 2 Wochen im 
periimplantären Sulkus die komplexe Mikroflora der Mundhöhle nachgewiesen 
werden (Quirynen et al. 2006), sodass die Reduktion der bakteriellen Plaque in der 
häuslichen und professionellen Mundhygiene unabdingbar scheint.  
Derzeit existieren keine gesicherten Behandlungsmethoden der Periimplantitis;  
ein Großteil der Behandlungsansätze greift daher auf Behandlungsmethoden der 
Parodontitis zurück (Roos-Jansåker et al. 2003). Generell kann zwischen 
nichtchirurgischen und chirurgischen Therapieansätzen unterschieden werden.  
Zur nichtchirurgischen Therapie werden alle Säuberungsverfahren am Implantat 
ohne chirurgische Darstellung des Implantatlagers zusammengefasst (Seitz et al. 
2011). In Ergänzung zur mechanischen Reinigung konnten bei Anwendung von 
desinfizierenden Spüllösungen gute Ergebnisse erzielt werden (Renvert et al. 2008). 
Die Entfernung der pathogenen Keime ist durch die eingeschränkte Zugänglichkeit 
des Zahnfleischtaschen- und Implantatsulkus nur sehr begrenzt möglich. Jepsen und 
Meyle (2012) empfehlen eine unterstützende Mundhygiene durch interdentale 
Pflegemittel unter zusätzlicher Verwendung von Zahnpasten und Spüllösungen mit 
antibakterieller und antiinflammatorischer Wirkung zur mechanischen 
Plaquekontrolle. Die Therapie bedingt vor allem die Zerstörung des Biofilms, die 
subgingival nicht immer gelingt. Der Einsatz von Anfärbemitteln kann vor allem im 
häuslichen Gebrauch dazu beitragen, Putzdefizite für Patienten sichtbarer zu 
machen, um somit eine Optimierung der periimplantären Hygiene zu erreichen (Zöller 







Neben der konventionellen Entfernung gibt es weitere Verfahren, die eine adäquate 
Plaquereduktion versprechen. Die photodynamische und die photothermische 
Therapie zeigen bisweilen noch keine zufriedenstellenden Ergebnisse und dienen 
eher der adjunktiven Therapieanwendung (Arweiler et al. 2014). Gleiches gilt für den 
Einsatz von Plastik- und Titanküretten (Müller 2014). CO2-, Dioden- und  
Er:YAG-Laserlichtsysteme versprechen hingegen bei gleichzeitiger Schonung des 
periimplantären Gewebes eine gute Dekontamination (Müller 2014). Gute Ergebnisse 
konnten ebenso die Schallsysteme AIR-N-GO PERIO® und Newtron® in der Therapie 
von insgesamt 60 parodontal geschädigten Taschen erreichen (Grimm et al. 2014). 
Durch den Einsatz des wenig abrasiven Glyzin-Pulvers, gepaart mit speziellen 
Applikationen, ist eine effektivere Reinigung von Implantatoberflächen im Vergleich 
zur konventionellen Methode (Petersilka et al. 2003, Flemming et al. 2007,  
Tastepe et al. 2012) unter zusätzlicher Schonung des umgebenden Gewebes 
möglich (Petersilka et al. 2008, Muthukuru et al. 2012). 
Bei der chirurgischen Therapie ist durch Darstellung des Implantatlagers eine direkte 
Sicht auf den periimplantären Defekt, dessen Reinigung und Desinfektion gegeben 
(Seitz et al. 2011). Nach einer Metaanalyse des European Workshop Periodontology 
2002 ist ab einer Sondierungstiefe von 6 mm eine chirurgische Therapie der 
nicht-chirurgischen Therapie vorzuziehen (Heitz-Mayfield et al. 2002).  
Der Einsatz von systemischen Antibiotika zur Therapie von Periimplantitiden ist nach 
wie vor ein rege diskutiertes Thema in der Zahnheilkunde (Mombelli und Lang 1992, 
Leonhardt et al. 2003, Roos-Jansåker et al. 2003). Nolan et al. (2014) konnten in 
einer prospektiv randomisiert-kontrollierten klinischen Doppelstudie mit 55 Patienten 
bei Einsatz von Antibiotika (3 g Amoxicillin präoperativ) einen Implantatverlust im 
Vergleich zu 5 Implantatverlusten in der Placebo-Gruppe vermelden. Die Patienten, 
die einen Implantatverlust erlitten, gaben signifikant höhere Schmerzen, gefolgt von 
einer häufigeren Schmerzmitteleinnahme an; zusätzlich fühlten sie sich im 
alltäglichen Leben mehrheitlich beeinträchtigt. Ebenso berichteten Tan et al. (2014) 
in einer randomisiert kontrollierten klinischen Multicenterstudie bei Betrachtung von 
329 Patienten (Einteilung 3 Gruppen mit Antibiotikagabe, 1 Gruppe Placebogabe) 
über signifikante Unterschiede bezüglich des Wundverschlusses. In allen 
Antibiotikagruppen lag dieser nach 4 Wochen vollständig vor, während 5 % der Fälle 







Resistenzentwicklungen zu vermeiden, empfehlen Eickholz und Kim (2010) die 
lokale Antibiose als Alternative zur systematischen Anwendung.  
In der Zahnheilkunde erlangen auch Probiotika zunehmendes Interesse. Fraglich ist, 
ob Probiotika tatsächlich eine destruierende Wirkung auf die Plaque und die damit 
verbundenen parodontalen Erkrankungen haben. Gesichert ist die positive Wirkung 
von Probiotika im Verdauungstrakt einhergehend mit ihrer Effektivität bei der 
Prävention und Therapie gastrointestinaler Erkrankungen. Probiotika fördern das 
Wachstum nützlicher Bakterien und hemmen die Zunahme pathogener Keime.  
Daher scheint es naheliegend, diese Eigenschaften als Therapieansatz für 
parodontale Erkrankungen nutzen zu wollen.  
Teughels et al. (2011) setzten sich in einem systematischen Review kritisch mit der 
Wirkung von Probiotika auf orale Keime auseinander. Anhand der Fragestellung  
„Do probiotics alter the periodontal condition or the outcome of periodontal therapy?“, 
bezogen auf die Prävention bzw. Therapie parodontaler Erkrankungen, wurden 
11 humane In-vivo-Studien und 3 Tierversuche derzeit existierender Studien 
bewertet. Mit mikrobiologischen Einflüssen beschäftigten sich sechs Studien, 
währenddessen acht Studien die klinischen Einflüsse beleuchteten. Gesunde und 
Gingivitispatienten wurden in sieben Studien einbezogen. Mehrheitlich lagen 
Pilotstudien mit einer niederen Qualität vor; insgesamt ergab sich eine hohe 
Heterogenität zwischen den Studien, wodurch eine Analyse erschwert wurde. 
Schlussfolgernd äußerten die Autoren, dass zwar ein Effekt auf die orale Keimflora 
durch Probiotika besteht, dieser aber begrenzt auf parodontale klinische Parameter 
ist. Daher wiesen die Autoren auf die Notwendigkeit der Effizienzuntersuchung von 
Probiotika durch exakt geplante Studien hin, um ihren Einsatz in der 
Standardtherapie näher zu beleuchten.  
Auch auf dem Workshop “Biological approaches to the development of novel 
periodontal therapies – Consensus of the Seventh European Workshop on 
Periodontology” wurde der Frage nachgegangen, ob das heute verfügbare Wissen 
bezüglich parodontaler Erkrankungen genügt, um neue Präventions- und 
Behandlungs-strategien zu entwickeln; der Einsatz von Probiotika wurde diskutiert 
(Tonetti und Chapple 2011). Wissenschaftliche Beweise für die Wirksamkeit von 
Probiotika bezüglich ihres Potentials, Biofilme zu verändern, gefolgt vom klinischen 







Kurzzeiteffekt auf direkte mikrobiologische Wechselwirkungen bzw. immunologische 
Modulationen des Biofilms, dennoch war ein klinischer Nutzen nicht nachweisbar. 
Zusammenfassend wurde festgestellt, dass bisherige Studien vornehmlich dem 
probiotischen Effekt auf mikrobiologische Veränderungen gewidmet waren.  
Der Frage, welche probiotischen Wirkungen bedeutsam zur Bekämpfung 
parodontaler und periimplantärer Erkrankungen sind, sollte durch weiterführende 
Forschungen nachgegangen werden. 
Jaroch und Kielbassa (2009) sehen in einer möglichen Applikation von 
hochspezifischen Bakteriophagen einem Wandel in den Therapiemöglichkeiten 
parodontaler und perimplantärer Erkrankungen entgegen. Einen weiteren neuen 
Therapieansatz verfolgen Kebschull et al. (2014) durch Untersuchung molekularer 
Profile. Die Autoren konnten zwei genomische Profile identifizieren, die nicht mit der 
derzeit klassischen Parodontitiseinteilung übereinstimmten und deutliche 
Unterschiede im klinischen Erscheinungsbild sowie der Zusammensetzung der 
pathogenen Flora aufzeigten. Ob diese neue pathophysiologische Einteilung im 
Vergleich zu den bisweilen auf unklaren Symptomen beruhenden Einteilung einen 
Stellenwert in der Diagnostik parodontaler Erkrankungen einnehmen wird, muss die 
Zukunft zeigen. 
Derzeit existieren nur wenige Studien, die der Langzeitwirkung von Therapie-, aber 
auch Präventionsprogrammen nachgingen (Costa et al. 2012).  
Insofern besteht eine besondere Erwartungshaltung hinsichtlich der Ergebnisse der 
2012 begonnenen ersten Multicenterstudie in Deutschland. Die Studie soll sich über 
einen Zeitraum von mindestens drei Jahren erstrecken und der Beurteilung 
unterschiedlich angewandter Prophylaxesysteme im Rahmen der professionellen 
Zahnreinigung (Handinstrumente, Ultraschall, Luftpulverwasserstrahl) nachgehen 
(Jahn 2012). Ziel der Studie ist es, ein bestmögliches Konzept zur gezielten 
Prävention periimplantärer Krankheitsbilder aufzuzeigen. In die prospektive Studie 
sind Zahnarztpraxen in Deutschland mit etwa 200 Patienten eingebunden.  
Die Einbindung von Patienten aus privaten Praxen und die Anzahl der 
Patienten/Probanden folgt den Empfehlungen des 6. Europäischen Workshop für 
Parodontologie; gewonnene wissenschaftliche Erkenntnisse sollen sich damit dem 
zahnärztlichen Alltag nähern (Zitzmann und Berglundh 2008). Die sorgfältig geplante 
Studie dient der Prüfung von vier unterschiedlichen Prophylaxekonzepten.  







Eingliederung der Suprakonstruktionen und werden im Abstand von maximal  
vier Monaten durchgeführt. Erste Zwischenergebnisse werden Ende 2014 erwartet.  
Letztlich stellt sich aber auch die Frage, ob heute tatsächlich vermehrt periimplantäre 
Erkrankungen auftreten oder ob der Grund dafür in der Zunahme und Verbesserung 
der Diagnostik sowie in der Erweiterung des Implantatspektrums liegt. 
Die vorliegende Studie konzentrierte sich bislang auf den Beobachtungszeitraum von 
einem Jahr. Mehrheitlich lagen sehr gute Implantatsituationen vor. Dennoch zeigte 
sich bereits die Gesamtkeimzahl als einflussnehmende Variable. Eine weitere 
Beobachtung des Patientengutes über 5 bzw. 10 Jahre nach Implantation wäre 
erstrebenswert; so könnten möglicherweise weitere einflussnehmende Faktoren 
identifiziert und Therapiemaßnahmen abgeleitet werden, die eine perimplantäre 
Gesundheit in Übereinstimmung zu den Empfehlungen von Seitz et al. (2011), 









Größten Einfluss auf die Situation der dem Implantat am nahesten gelegenen tiefsten 
Zahnfleischtasche nahm der prothetische Status im Oberkiefer (V3, Beta -0,549). 
Bereits stark prothetisch sanierte Gebisse deuten auf vergangene parodontale 
Situationen, aber auch auf Karieserfahrung hin. Durch schlechte Passgenauigkeit 
von Kronen und Brücken entstehen künstliche Nischen für Mikroorganismen. Eine 
strenge Kontrolle der bereits vorhandenen prothetischen Versorgung scheint daher 
unerlässlich, Fehlpassungen sollten gegebenenfalls erneuert und einem 
regelmäßigen Recall unterzogen werden.  
Ebenfalls großen Einfluss nahmen der Community Periodontal Index der Zähne 
17/16 (V3, Beta 0,483) sowie mit geringerem Einfluss der Zahn 31 (V3, Beta 0,412). 
Ziel sollte es daher sein, den Community Periodontal Index durch eine 
Parodontitisbehandlung zu verbessern, um die Ausgangssituation für eine 
Implantation bestmöglich zu optimieren. Durch die Parodontitisbehandlung würde 
gleichermaßen die einflussnehmende Gesamtkeimzahl der tiefsten 
Zahnfleischtasche (V3, Beta 0,414) reduziert; eine vorausgegangene 
Parodontitisbehandlung lag immerhin an 6ter Stelle der Einflussfaktoren  
(Beta -0,283). 
Freiliegende Wurzelbereiche sind koloniesierbar und durch die verringerte 
Oberflächenhärte für Mikroorganismen leichter penetrierbar. Folge ist eine schnellere 
Wurzelkariesauslösung. Freiliegende Wurzelbereiche deuten ebenso auf eine 
vorausgegangene positive Parodontitisanamnese hin (radikulärer Kariesbefall 
Zahn 41 zu V3, Beta -0,295). 
Das Rauchverhalten ein Jahr nach Implantation (V11) zeigte einen geringeren, aber 
dennoch signifikanten Einfluss auf die Tiefe der tiefsten Zahnfleischtasche. Eine 
längere Beobachtungszeit könnte die Wichtung des Rauchens auf den 
Implantaterfolg oder Misserfolg vertiefen. Raucher sollten zum Nichtrauchen motiviert 
werden, da wichtige wundheilende sowie osseointegrierende Prozesse damit besser 
unterstützt werden.  
Die wichtigsten Einflussfaktoren auf die Tiefe der Zahnfleischtasche mit ihren 
Auswirkungen auf das Implantat wurden bereits vor der Implantation (V3) erhoben 
und können somit auch vor der Implantation durch den behandelnden Zahnarzt 
beeinflusst werden. Die Regressiosanalyse wies mit einem Bestimmtheitsmaß von 







nahesten gelegenen tiefsten Zahnfleischtasche auf. Ziel sollte somit die Reduktion 
der Taschentiefe sein, da sie mit ihrer Keimbelastung und ungenügenden 
Zugänglichkeit eine Infektionsquelle für inserierte Implantate bleiben würde.  
Dass die Kontrolle der Infektionsquelle für ein gesundes Implantat kausal bedeutsam 
ist, zeigte auch die Regressionsanalyse zum Status des Implantates selbst. Die 
Implantate waren ein Jahr nach Insertion mehrheitlich gesund. Es konnte nur eine 
signifikante Variable, die Gesamtkeimzahl im Implantatsulkus (V11), erhellt werden. 
Die geringe Aussagekraft des Modells von 6,6 % dürfte der bislang guten Situation 
der Implantate geschuldet sein. 
Eine Veränderung der Gesamtkeimzahlen – sowohl quantitativ als auch qualitativ – 
sollte durch Intensivierung der Mundhygiene unter Kontrolle gehalten werden, um der 
diesbezüglich unerwünschten Aktivierung des Immunsystems und daraus folgender 
gewebsumbauender Prozesse vorzubeugen. Alle Patienten, vor allem aber Patienten 
mit einer positiven Parodontitisanamnese, sollten sich einem engmaschigem Recall 
sowie regelmäßigen professionellen Zahnreinigungen unterziehen, um eigene 
Putzdefizite auszugleichen und so die weitere Implantatstabilität, einhergehend mit 
gesunden periimplantären Verhältnissen, zu unterstützen. 
Künftig sollten Studienzeiträume von 5 bis 10 Jahren betrachtet werden, um weitere 
einflussnehmende Faktoren auf die periimplantäre Gesundheit zu identifizieren und 
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Abbildung 8: Plaquefreie Implantate mit klinisch auffälligen Nachbarzähnen** nach 
Mombelli et al. (1987) und tiefster Taschenregion* (V11) (Kodierung: 0 Keine Plaque, 
1 Plaque nur durch Abstreichen der Sonde, 2 Plaque mit dem  Auge erkennbar,  
3 Übermäßige Plaque) 
 
Abbildung 9: Entzündungsfreie Implantate mit klinisch auffälligen Nachbarzähnen** 
nach Apse et al. (1991) und tiefster Taschenregion* (V11) (Kodierung: 0 Normale 
Mukosa, 1 Geringe Entzündung mit Farbveränderung und leichter Ödembildung, 
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Mikrobiologische Situation in der tiefsten Zahnfleischtasche und im 
Implantatsulkus 
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und V11 (Implantat V11 CFU x 105: G1 29,0; G2 37,0; G3 44,3; G4 115,6) (Wilcoxon-
Test p-Werte: G1 V3:V8 0,12; G2 V3:V8 0,127; G3 V3:V8 0,001; G4 V3:V8 0,398; 
G1 V8:Impl 0,510; G2 V8:Impl 0,102; G3 V8:Impl 0,000; G4 V8:Impl 0,128)  
Tabelle 10: Prüfung auf Keimzahlunterschiede in der Gesamtkeimzahl der 
Sulkusflüssigkeit der Patienten zwischen den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten 
– Mann-Whitney-Test p-Werte 
Abbildung 11: Log CFU von Fusobacterium nucleatum in der tiefsten 
Zahnfleischtasche der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3  
(V3 CFU x 105: G1 0,45; G2 1,76; G3 7,42; G4 9,13), V8 (V8 CFU x 105: G1 0,10;
G2 3,89; G3 2,29; G4 16,39) und V11 (V11 CFU x 105: G1 0,13; G2 1,85; G3 1,11; 
G4 1,96) sowie am Implantat zu V8 (Implantat V8 CFU x 105: G1 0,07; G2 1,71; 
G3 0,10; G4 0,21) und V11 (Implantat V11 CFU x 105: G1 0,008; G2 0,13; G3 0,13; 
G4 1,18) (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,086; G2 V3:V8 0,950; G3 V3:V8 
0,014; G4 V3:V8 1,000; G1 V8:Impl 0,858; G2 V8:Impl 0,221; G3 V8:Impl 0,001; 
G4 V8:Impl 0,063) 
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zu V8 und V11 und in der tiefsten Zahnfleischtasche der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) zu V3 bis V11  
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Sulkusflüssigkeit des Implantates und in der Sulkusflüssigkeit der tiefsten 
Zahnfleischtasche der Patienten zwischen den Untersuchungsgruppen (G) und 
Visiten – Mann-Whitney-Test p-Werte 






Abbildung 12: Log CFU von Prevotella intermedia in der tiefsten Zahnfleischtasche 
der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 (V3 CFU x 105: G1 0,004;  
G2 45,87; G3 9,40; G4 24,36), V8 (V8 CFU x 105: G1 0,001; G2 3,45; G3 1,74;  
G4 13,35) und V11 (V11 CFU x 105: G1 0,0; G2 7,19; G3 23,31; G4 19,52) sowie am 
Implantat zu V8 (Implantat V8 CFU x 105: G1 0,001; G2 0,93; G3 0,002; G4 1,71) 
und V11 (Implantat V11 CFU x 105: G1 0,001; G2 0,23; G3 0,13; G4 0,19) (Wilcoxon-
Test p-Werte: G1 V3:V8 0,109; G2 V3:V8 0,033; G3 V3:V8 0,002; G4 V3:V8 0,465;  
G1 V8:Impl 0,317; G2 V8:Impl 0,866; G3 V8:Impl 0,018; G4 V8:Impl 0,144) 
Tabelle 13: Keimzahl von Prevotella intermedia (CFU x 105) im Implantatsulkus zu 
V8 und V11 (UF ungenügende Fallzahl) und in der tiefsten Zahnfleischtasche der 
Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 bis V11 
Tabelle 14: Prüfung auf Keimzahlunterschiede von Prevotella intermedia in der 
Sulkusflüssigkeit des Implantates und in der Sulkusflüssigkeit der Patienten zwischen 
den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-Whitney-Test p-Werte 
Abbildung 13: Log CFU von Porphyromonas gingivalis in der tiefsten 
Zahnfleischtasche der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3  
(V3 CFU x 105: G1 0,95; G2 25,35; G3 42,22; G4 56,34), V8 (V8 CFU x 105: G1 0,56; 
G2 10,64; G3 23,49; G4 44,55) und V11 (V11 CFU x 105: G1 0,011; G2 11,83;  
G3 24,78; G4 15,03) sowie am Implantat zu V8 (Implantat V8 CFU x 105: G1 0,002; 
G2 0,004; G3 0,02; G4 0,02) und V11 (Implantat V11 CFU x 105: G1 0,001; G2 1,06; 
G3 0,72; G4 5,20) (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,249; G2 V3:V8 0,026;  
G3 V3:V8 0,010; G4 V3:V8 0,436; G1 V8:Impl 0,285; G2 V8:Impl 0,003; G3 V8:Impl 
0,001; G4 V8:Impl 0,028) 
 
Tabelle 15: Keimzahl von Porphyromonas gingivalis (CFU x 105) im Implantatsulkus 
V8 und V11 und in der tiefsten Zahnfleischtasche der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) zu V3 bis V11 und im Implantatsulkus zu V8 und V11 
Tabelle 16: Prüfung auf Keimzahlunterschiede von Porphyromonas gingivalis in der 
Sulkusflüssigkeit des Implantates und in der Sulkusflüssigkeit der Patienten zwischen 
den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-Whitney-Test p-Werte 
Abbildung 14: Log CFU von Treponema denticola in der tiefsten Zahnfleischtasche 
der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 (V3 CFU x 105: G1 0,24;  
G2 9,63; G3 26,02; G4 47,86), V8 (V8 CFU x 105: G1 0,19; G2 6,75; G3 11,52;  
G4 12,60) und V11 (V11 CFU x 105: G1 0,43; G2 3,15; G3 8,79; G4 6,88) sowie am 
Implantat zu V8 (Implantat V8 CFU x 105: G1 0,001; G2 0,08; G3 0,05; G4 0,15) und 
V11 (Implantat V11 CFU x 105: G1 0,014; G2 0,68; G3 0,24; G4 2,65) (Wilcoxon-Test 
p-Werte: G1 V3:V8 0,650; G2 V3:V8 0,242; G3 V3:V8 0,001; G4 V3:V8 0,173;  
G1 V8:Impl 0,017; G2 V8:Impl 0,001; G3 V8:Impl 0,000; G4 V8:Impl 0,046) 
Tabelle 17: Keimzahl von Treponema denticola (CFU x 105) im Implantatsulkus zu 
V8 und V11 und in der tiefsten Zahnfleischtasche der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) zu V3 bis V11 
Tabelle 18: Prüfung auf Keimzahlunterschiede von Treponema denticola in der 
Sulkusflüssigkeit des Implantates und in der Sulkusflüssigkeit der Patienten zwischen 
den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten und in der Sulkusflüssigkeit des 
Implantates – Mann-Whitney-Test p-Werte 






Abbildung 15: Log CFU von Tannerella forsythia in der tiefsten Zahnfleischtasche der 
Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 (V3 CFU x 105: G1 0,35; G2 8,03; 
G3 30,52; G4 36,84), V8 (V8 CFU x 105: G1 1,17; G2 41,04; G3 10,68; G4 21,34) 
und V11 (V11 CFU x 105: G1 1,83; G2 2,85; G3 6,89; G4 5,49) sowie am Implantat 
zu V8 (Implantat V8 CFU x 105: G1 0,002; G2 0,45; G3 0,07; G4 0,14) und V11 
(Implantat V11 CFU x 105: G1 0,073; G2 0,31; G3 0,37; G4 1,15) Wilcoxon-Test 
p-Werte: G1 V3:V8 0,507; G2 V3:V8 0,039; G3 V3:V8 0,000; G4 V3:V8 0,612;  
G1 V8:Impl 0,030; G2 V8:Impl 0,014; G3 V8:Impl 0,000; G4 V8:Impl 0,043)  
 
Tabelle 19: Keimzahl von Tannerella forsythia (CFU x 105) im Implantatsulkus zu V8 
und V11 und in der tiefsten Zahnfleischtasche der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) zu V3 bis V11 
Tabelle 20: Prüfung auf Keimzahlunterschiede von Tannerella forsythia in der 
Sulkusflüssigkeit des Implantates und in der Sulkusflüssigkeit der Patienten zwischen 
den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-Whitney-Test p-Werte 
Abbildung 16: Log CFU von Aggregatibacter actinomycetemcomitans in der tiefsten 
Zahnfleischtasche der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3  
(V3CFU x 105: G1 0,01; G2 0,010; G3 0,46; G4 0,001), V8 (V8 CFU x 105: G1 0,001;  
G2 30,19; G3 1,78; G4 0,003) und V11 (V11 CFU x 105: G1 0,0; G2 0,004; G3 1,84; 
G4 0,0) sowie am Implantat zu V8 (Implantat V8 CFU x 105: G1 0,001; G2 0,001;  
G3 0,03; G4 0,001) und V11 (Implantat V11 CFU x 105: G1 0,001; G2 0,007;  
G3 0,32; G4 0,001) (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 1,00; G2 V3:V8 0,893;  
G3 V3:V8 0,778; G4 V3:V8 0,317; G1 V8:Impl 0,100; G2 V8:Impl 0,109; G3 V8:Impl 
0,028; G4 V8:Impl 0,317)  
 
Tabelle 21: Keimzahl von Aggregatibacter actinomycetemcomitans (CFU x 105) im 
Implantatsulkus zu V8 und V11 (UF ungenügende Fallzahl) und in der tiefsten 
Zahnfleischtasche der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 bis V11  
Tabelle 22: Prüfung auf Keimzahlunterschiede von Aggregatibacter actino-
mycetemcomitans in der Sulkusflüssigkeit des Implantates der Patienten und in der 
Sulkusflüssigkeit zwischen den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-
Whitney-Test p-Werte 
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Tabelle 27: Ich gehe regelmäßig zur (Kontroll-) Untersuchung zum Zahnarzt. (V11) 
Tabelle 28: Wie oft putzen Sie Ihre Zähne? (V11) 
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der Patienten, differenziert nach Gruppenzugehörigkeit (V3) 
Tabelle 36: Koronaler Status (Prozent der Zähne, in Klammern Anzahl der Zähne) 
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Patienten (V11) 
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Community Periodontal Index 
Abbildung 17: Community Periodontal Index (CPI) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) vor (V3, links), ein Vierteljahr (V8, Mitte) und ein Jahr nach 










Abbildung 18: Community Periodontal Index (CPI) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) vor (V3, links), ein Vierteljahr (V8, Mitte) und ein Jahr nach 
Implantation (V11, rechts) bei den Patienten der Gruppe 2 (T = Tiefe der 
Zahnfleischtasche) 
Abbildung 19: Community Periodontal Index (CPI) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) vor (V3, links), ein Vierteljahr (V8, Mitte) und ein Jahr nach 
Implantation (V11, rechts) bei den Patienten der Gruppe 3 (T = Tiefe der 
Zahnfleischtasche) 
Abbildung 20: Community Periodontal Index (CPI) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) vor (V3, links), ein Vierteljahr (V8, Mitte) und ein Jahr nach 
Implantation (V11, rechts) bei den Patienten der Gruppe 4 (T = Tiefe der 
Zahnfleischtasche) 
Abbildung 21: Zahnbezogene Sondierungstiefen (mm) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) vor (V3, links) und ein Vierteljahr (V8, rechts) nach Implantation 
bei Patienten der Gruppe 1 (vest vestibulär, mes-vest mesial-vestibulär, mes-pal 
mesial-palatinal, pal palatinal, dist-pal distal-palatinal, dist-vest distal-vestibulär, mes-
ling mesial-lingual, ling lingual, dist-ling distal-lingual) 
Abbildung 22: Zahnbezogene Sondierungstiefen (mm) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) ein Jahr nach Implantation (V11) bei Patienten der Gruppe 1 
(vest vestibulär, mes-vest mesial-vestibulär, mes-pal mesial-palatinal, pal palatinal, 
dist-pal distal-palatinal, dist-vest distal-vestibulär, mes-ling mesial-lingual, ling lingual, 
dist-ling distal-lingual) 
Tabelle 42: Lokalisationsbezogene mittlere Sondierungstiefen (Mittelwerte = MW, in 
mm) mit Standardabweichung (SD) im Ober- und Unterkiefer der Patienten der 
Gruppe 1 zu Studienbeginn (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach 
Implantation 
Abbildung 23: Zahnbezogene Sondierungstiefen (mm) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) vor (V3, links) und ein Vierteljahr (V8, rechts) nach Implantation 
bei Patienten der Gruppe 2 (vest vestibulär, mes-vest mesial-vestibulär, mes-pal 
mesial-palatinal, pal palatinal, dist-pal distal-palatinal, dist-vest distal-vestibulär, mes-
ling mesial-lingual, ling lingual, dist-ling distal-lingual) 
Abbildung 24: Zahnbezogene Sondierungstiefen (mm) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) ein Jahr nach Implantation (V11) bei Patienten der Gruppe 2 
(vest vestibulär, mes-vest mesial-vestibulär, mes-pal mesial-palatinal, pal palatinal, 
dist-pal distal-palatinal, dist-vest distal-vestibulär, mes-ling mesial-lingual, ling lingual, 
dist-ling distal-lingual) 
Tabelle 43: Lokalisationsbezogene mittlere Sondierungstiefen (Mittelwerte = MW, in 
mm) mit Standardabweichung (SD) im Ober- und Unterkiefer der Patienten der 
Gruppe 2 zu Studienbeginn (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach 
Implantation 
 






Abbildung 25: Zahnbezogene Sondierungstiefen (mm) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) vor (V3, links) und ein Vierteljahr (V8, rechts) nach Implantation 
bei Patienten der Gruppe 3 (vest vestibulär, mes-vest mesial-vestibulär, mes-pal 
mesial-palatinal, pal palatinal, dist-pal distal-palatinal, dist-vest distal-vestibulär, mes-
ling mesial-lingual, ling lingual, dist-ling distal-lingual) 
Abbildung 26: Zahnbezogene Sondierungstiefen (mm) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) ein Jahr nach Implantation (V11) bei Patienten der Gruppe 3 (vest 
vestibulär, mes-vest mesial-vestibulär, mes-pal mesial-palatinal, pal palatinal, dist-pal 
distal-palatinal, dist-vest distal-vestibulär, mes-ling mesial-lingual, ling lingual, dist-
ling distal-lingual) 
Tabelle 44: Lokalisationsbezogene mittlere Sondierungstiefen (Mittelwerte = MW, in 
mm) mit Standardabweichung (SD) im Ober- und Unterkiefer der Patienten der 
Gruppe 3 zu Studienbeginn (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach 
Implantation 
Abbildung 27: Zahnbezogene Sondierungstiefen (mm) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) vor (V3, links) und ein Vierteljahr (V8, rechts) nach Implantation 
bei Patienten der Gruppe 4 (vest vestibulär, mes-vest mesial-vestibulär, mes-pal 
mesial-palatinal, pal palatinal, dist-pal distal-palatinal, dist-vest distal-vestibulär, mes-
ling mesial-lingual, ling lingual, dist-ling distal-lingual) 
Abbildung 28: Zahnbezogene Sondierungstiefen (mm) im Oberkiefer (oben) und 
Unterkiefer (unten) ein Jahr nach Implantation (V11) bei Patienten der Gruppe 4 (vest 
vestibulär, mes-vest mesial-vestibulär, mes-pal mesial-palatinal, pal palatinal, dist-pal 
distal-palatinal, dist-vest distal-vestibulär, mes-ling mesial-lingual, ling lingual, dist-
ling distal-lingual) 
Tabelle 45: Lokalisationsbezogene mittlere Sondierungstiefen (Mittelwerte = MW, in 
mm) mit Standardabweichung (SD) im Ober- und Unterkiefer der Patienten der 
Gruppe 4 zu Studienbeginn (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach 
Implantation 
Tabelle 46: Prüfung auf Unterschiede in den Sondierungstiefen der Patienten 




Abbildung 29: Attachmentverlust (mm) im Oberkiefer (oben) und Unterkiefer (unten) 
vor (V3, links), ein Vierteljahr (V8, Mitte) und ein Jahr (V11, rechts) nach Implantation 
bei Patienten der Gruppe 1 
Abbildung 30: Attachmentverlust (mm) im Oberkiefer (oben) und Unterkiefer (unten) 
vor (V3, links), ein Vierteljahr (V8, Mitte) und ein Jahr (V11, rechts) nach Implantation 
bei Patienten der Gruppe 2 
Abbildung 31: Attachmentverlust (mm) im Oberkiefer (oben) und Unterkiefer (unten) 
vor (V3, links), ein Vierteljahr (V8, Mitte) und ein Jahr (V11, rechts) nach Implantation 
bei Patienten der Gruppe 3 






Abbildung 32: Attachmentverlust (mm) im Oberkiefer (oben) und Unterkiefer (unten) 
vor (V3, links), ein Vierteljahr (V8, Mitte) und ein Jahr (V11, rechts) nach Implantation 
bei Patienten der Gruppe 4 
Plaquebefall und Blutung 
Abbildung 33: Mittlerer Approximalraum-Plaque-Index (API) der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) vor (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach 
Implantation (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,04; G2 V3:V8 0,01; G3 V3:V8 
0,034; G4 V3:V8 0,063) 
Tabelle 47: Prüfung auf Unterschiede im Approximalraum-Plaque-Index (API) der 
Patienten zwischen den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-Whitney-
Test p-Werte 
Abbildung 34: Mittlerer Plaque-Index (PI) der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) vor (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach 
Implantation (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,001; G2 V3:V8 0,001; G3 V3:V8 
0,000; G4 V3:V8 0,018) 
 
Tabelle 48: Prüfung auf Unterschiede im Plaque-Index (PI) der Patienten zwischen 
den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-Whitney-Test p-Werte 
Abbildung 35: Mittlerer Papillen-Blutungs-Index (PBI) der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) vor (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach 
Implantation (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,466; G2 V3:V8 0,110; G3 V3:V8 
0,789; G4 V3:V8 0,293) 
Tabelle 49: Prüfung auf Unterschiede im Papillen-Blutungs-Index (PBI) der Patienten 
zwischen den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-Whitney-Test p-Werte 
Speichelkeimzahlen Mutans-Streptokokken und Laktobazillen 
Abbildung 36: Keimzahlklassen von Mutans-Streptokokken im Speichel der Patienten 
in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 
Abbildung 37: Keimzahlklassen von Mutans-Streptokokken im Speichel der Patienten 
in den Untersuchungsgruppen (G) zu V8 (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,191; 
G2 V3:V8 0,001; G3 V3:V8 0,157; G4 V3:V8 0,680) 
Abbildung 38: Keimzahlklassen SM 2 und SM 3 von Mutans-Streptokokken im 
Speichel der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V11 
Tabelle 50: Prüfung auf Unterschiede in den Speichelkeimzahlen der Mutans-
Streptokokken der Patienten zwischen den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten 
– Mann-Whitney-Test p-Werte 
Abbildung 39: Keimzahlklassen von Laktobazillen im Speichel der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) zu V3 
Abbildung 40: Keimzahlklassen von Laktobazillen im Speichel der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) zu V8 (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,419;  
G2 V3:V8 0,005; G3 V3:V8 0,572; G4 V3:V8 0,705) 






Abbildung 41: Keimzahlklassen von Laktobazillen im Speichel der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) zu V11 
Tabelle 51: Prüfung auf Unterschiede in den Speichelkeimzahlen der Laktobazillen 
der Patienten zwischen den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-Whitney-
Test p-Werte 
Raucheranamnese 
Tabelle 52: Rauchen Sie zur Zeit? (V3) 
Tabelle 53: Rauchen Sie zur Zeit? (V11)  
Tabelle 54: Haben Sie jemals in der Vergangenheit geraucht? (V3) 
Tabelle 55: Wann haben Sie das letzte Mal geraucht? (V3) 
Tabelle 56: Warum haben Sie aufgehört zu rauchen? (V3) 
Tabelle 57: Warum haben Sie aufgehört zu rauchen? (V11) 
Tabelle 58: Haben Sie die Absicht mit dem Rauchen aufzuhören? (V3) 
Tabelle 59: Zum Rauchverhalten der Patienten (V3) 
Tabelle 60: Zum Wissen über die schädliche Wirkung des Rauchens (Prozent der 
Patienten) (V3) 
Korrelationen zwischen den Befunden der erhobenen Parameter 
Tabelle 61: Unterschiede (Kruskal-Wallis-Test, Chi-Quadrat-Test) zwischen den 
klinischen und mikrobiologischen Befunden und aMatrix-Metalloproteinase-8-
Konzentrationen in Abhängigkeit vom Rauchverhalten der Patienten der Gruppen 1 
bis 3 (n = 15 Raucher, R; n = 83 Nichtraucher, NR; MW = Mittelwert, 
SD = Standardabweichung) (V3, V8) 
 
Tabelle 62: Korrelationen (Spearmann-Rho) zwischen der Tiefe der 
Zahnfleischtaschen und den weiteren klinischen und mikrobiologischen Befunden 
und der aMatrix-Metalloproteinase-8-Konzentrationen der Patienten der Gruppen 1 
bis 3 (n = 98) (die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05* bzw. 0,01** signifikant, 
zweiseitig) (V3, V8) 
Tabelle 63: Korrelationen (Spearmann-Rho) zwischen parodontopathogenen Keimen 
(V3, V8 Gesamtkeimzahl; V3, V8 F. nucleatum; V3, V8 P. intermedia; V3,  
V8 P. gingivalis; V3, V8 T. denticola: V3, V8 T. forsythia; V3, V8 A. actino-
mycetemcomitans) und klinischen Befunden und der aMatrix-Metalloproteinase-8-
Konzentrationen der Patienten der Gruppen 1 bis 3 (n = 98) (die Korrelation ist auf 










Tabelle 64: Korrelationen nach Pearson zwischen parodontopathogenen Keimen und 
der Gesamtkeimzahl in der Sulkusflüssigkeit der tiefsten Zahnfleischtasche (V3) 
(n = 98) (die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05* bzw. 0,01** zweiseitig 
signifikant, GKZ = Gesamtkeimzahl)  
 
Tabelle 65: Korrelationen nach Pearson zwischen parodontopathogenen Keimen und 
der Gesamtkeimzahl in der Sulkusflüssigkeit der tiefsten Zahnfleischtasche (V8) 
(n = 95) (die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05* bzw. 0,01** zweiseitig 
signifikant, GKZ = Gesamtkeimzahl)  
 
Tabelle 66: Korrelationen nach Pearson zwischen parodontopathogenen Keimen und 
der Gesamtkeimzahl in der Sulkusflüssigkeit des Implantates (V8) (n = 95) (die 
Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05* bzw. 0,01** zweiseitig signifikant, 
GKZ = Gesamtkeimzahl)  
 
Tabelle 67: Signifikante Unterschiede (p < 0,05) bezüglich aller Parameter zwischen 
auffälligen (Kriterien nach Mombelli et al. 1987* und/oder Apse et al. 1991**) und 
befundfreien Implantaten*** (n = 66) unter Einbeziehung aller erhobenen Parameter  
Regression 
Tabelle 68: Regressionskoeffizienten der multiplen Regression mit der Response-
variable Zahnfleischtaschentiefe (V8) 





Studiendesign und Studienablauf 
 




Klinisch-mikrobiologische Studie (Visiten) 
Untersuchungs-    Implantation 
parameter  V1 V2 *V3 V4 V5 V6 V7 V8   V9/10  V11 
Zeitablauf  [longitudinal insgesamt ein Jahr                                           ]       
 [1 Jahr          ] 
____________________________________________________________________ 
 
DMFT   HZA •         
PST     •     •   
API     •     •         • 
PI     •     •         • 
PBI     •     •         • 
CPI     •     •         • 
ST     •     •         • 
CRT®SM/LB    •     •         • 
DNS-Test (Real-time PCR) • (1x)     • (2x)         • (2x) 
aMMP-8 Implantat    • (1x)         • (2x)         • (2x) 
PI-I          •         • 
GI-I          •         • 
____________________________________________________________________ 
 
*Teilnahmeerklärung, *Raucherfragebogen, *Erfassung der Begleitmedikation; V = Visitenablauf; 
DMFT: Kariesbefall (Klein und Palmer 1938) DMFT zahnbezogen (T = tooth), D für decayed/zerstört, 
F für filled/gefüllt, M für missing/fehlend) im bleibenden Gebiss; HZA Hauszahnarzt;  
PST: Prothetischer Status; CPI: Community Periodontal Index; API: Approximalraum-Plaque-Index; 
PI: Plaque-Index; PI-I: Plaque-Index Implantat; GI-I: Gingiva-Index Implantat; PBI: Papillen-Blutungs-
Index; ST: Sondierungstiefe (6 Stellen/Zahn), Attachmentverlust, Caries Risk Test® SM, LB: Caries 
Risk Test (Mutans-Streptokokken, Laktobazillen), aMMP-8: Messung von aMatrix-Metalloproteinase-8 
aus Sulkusfluid; meridol® Paro Diagnostik: quantitative Bestimmung von  
A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola, F. nucleatum, P. intermedia. 
Behandlungsverlauf-V: (V1) Beratung durch den Hauszahnarzt und Überweisung zur Implantation 
nach Aufklärung über prothetische Behandlungsalternativen (V2) Überweisung/Vorstellung beim 
Implantologen: Allgemeine Anamnese, zahnärztlicher Befund: Zahnstatus, Parodontalstatus, 
Beurteilung Erhaltungsfähigkeit Restgebiss, Röntgendiagnostik – Messaufnahme Festlegung weiterer 
Vorbereitungsmaßnahmen: Extraktionen, evtl. Immediatersatz oder provisorische 
Zahnersatzversorgung, Kariessanierung, Prophylaxe, parodontale Vorbehandlung: definitive 
Abstimmung, Therapieplanung mit dem Hauszahnarzt und Abschluss der Vorbehandlung durch den 
Hauszahnarzt. Ausnahme: evtl. Sofortimplantation nach Zahntrauma (V3) 1. Untersuchung. Definitive 
Festlegung Implantationsablauf: primäre oder sekundäre Implantation, Modelle, Wachsup und 
Herstellung Implantationsschablone, Eigenlabor oder 3D CT-Schablone für Computertomogramm, OP 
Termin, perioperative Desinfektion/Antibiose (V4) aMMP-8, Implantation mit/ohne oder nach 
Augmentationen zur Schaffung eines ausreichenden Implantatlagers (V5) Postoperative Kontrolle 
nach 2 – 3 Tagen (V6) Entfernung der Fäden 1 Woche nach Implantation (V7) Implantatfreilegung und 
Eingliederung Gingivaformer 4 Wochen vor V8, evtl. mukogingivalchirurgische Maßnahmen zur 
Verbreiterung der keratinisierten Gingiva, weitere Kontrollen in Abhängigkeit vom Heilungsverlauf (V8) 
2. Untersuchung (V9) Rücküberweisung zum Hauszahnarzt zur implantatprothetischen Versorgung 
(V10) Dispensaire durch den Hauszahnarzt, Wiedervorstellung beim Implantologen bei 
Komplikationen (V11) 3. Untersuchung ein Jahr nach Implantation und Studienabschluss 
 
 





Tabelle 2: Zuordnung der Patienten (V3, n = 108; V11, n = 81) zu den Studiengruppen 
____________________________________________________________________ 
 
Studiengruppe   Sondierungstiefe 
____________________________________________________________________ 
 
Kontrollgruppe (G1) Im Restgebiss keine Sondierungstiefe > 3,5 mm 
   (V3, n = 26; V11, n = 19) 
 
Gruppe 2  (G2) Mindestens eine Stelle mit einer Sondierungstiefe 
    von 3,6 bis < 6 mm (V3, n = 28; V11, n = 22) 
 
Gruppe 3 (G3) Mindestens eine Stelle mit einer Sondierungstiefe 
   von 6 bis 8 mm (V3, n = 44; V11, n = 35) 
 
Gruppe 4  (G4) Mindestens eine Stelle mit einer Sondierungstiefe 





































Abbildung 1: Anzahl und Geschlechtsverteilung der Patienten in den Untersuchungs-
gruppen (G) nach der Tiefe der Zahnfleischtaschen (V3) 
 
 













G1: ≤ 3,5 mm G2: 3,6 bis < 6
mm













Abbildung 2: Anzahl und Geschlechtsverteilung der Patienten in den Untersuchungs-











































































Abbildung 4: Anzahl der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) mit und ohne 
Parodontalbehandlung (V11) 





Tiefste Zahnfleischtasche der Patienten 
Tabelle 3: Verteilung und Anzahl der tiefsten Zahnfleischtasche der Patienten in  
den Untersuchungsgruppen zu V11 
____________________________________________________________________ 
 




 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 
 
Gruppe 1   1   1   1   1   2     1    4   1    1  
Gruppe 2   3   4   1      2     1    3   1   1 
Gruppe 3     6   3   1   2   1   3    1   3   2   1   2   6 
Gruppe 4   1   2    1      1       
 
 Unterkiefer 
 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 
 
Gruppe 1   1      3      1      1    
Gruppe 2   3     1   1          1  
Gruppe 3     1   1           1   1 
















Abbildung 5: Verteilung der tiefsten Zahnfleischtasche (n = 108) der Patienten zu V3 und 
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Oberkiefer V3 Oberkiefer V11




1 1 1 1
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47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
Unterkiefer V3 Unterkiefer V11





Situation der Implantate 
 
Tabelle 4: Verteilung und Anzahl der Implantate der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen zu V11 
____________________________________________________________________ 
 




 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 
 
Gruppe 1    1   1    1   1   1     1   1    1   
Gruppe 2    2   1   2           4  
Gruppe 3   1   2   2   3   1    2    2   1   2   1   
Gruppe 4      1           2  
 
 Unterkiefer 
 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 
 
Gruppe 1    4   2        1   2     2  
Gruppe 2    6   3   1           1   1    1 
Gruppe 3   1   8      1     1    1   1   5 




Tabelle 5: Plaque-Index nach Mombelli et al. (1987) am Implantat (V8) 
____________________________________________________________________ 
 
Gruppe Implantatzahl Vestibulär   Palatinal 




1    13   11   1 1  11 2  
2    22   14   8   18 4  
3    47   39   1 7  40 5 2 
4      6     6      6   
Summe    88    70  10  8    75  11      2 
 
Unterkiefer 
1    27   25   2   24   2 1 
2    34   33   1   31   3 
3    37   23 14   24 13 
4      6     6      6 
Summe 104   87 17   85 18 1 
____________________________________________________________________ 
 
*Kodierung: 0 Keine Plaque, 1 Plaque nur durch Abstreichen der Sonde, 2 Plaque mit dem  









Tabelle 6: Plaque-Index nach Mombelli et al. (1987) am Implantat (V11) 
____________________________________________________________________ 
 
Gruppe Implantatzahl Vestibulär   Palatinal 




1    11   11        9 2  
2    19   17   2   18 1  
3    30   29   1   28 2 
4      5     5        5   
Summe    65    62    3       60 5  
 
Unterkiefer 
1    21   19   2   17   2 1 1 
2    26   26      26    
3    30   25   5   24   5 1 
4      2     2      2 
Summe   79   72   7   69   7 2   1 
____________________________________________________________________ 
 
*Kodierung: 0 Keine Plaque, 1 Plaque nur durch Abstreichen der Sonde, 2 Plaque mit dem 
 Auge erkennbar, 3 Übermäßige Plaque 
 
 
Tabelle 7: Gingiva-Index nach Apse et al. (1991) am Implantat (V8) 
____________________________________________________________________ 
 
Gruppe Implantatzahl Vestibulär   Palatinal 




1    13   12   1   12 1 
2    22   19   3   18 4 
3    47   38   7 2  38 7 2 
4      6     5   1     5 1 
Summe    88    74    12  2    73     13        2 
 
Unterkiefer 
1    27   25   2   25 2 
2    34   32   2   31 3 
3    37   35   1 1  34 3 
4      6     6      6 
Summe 104   98   5 1  96 8 
____________________________________________________________________ 
 
*Kodierung: 0 Normale Mukosa, 1 Geringe Entzündung mit Farbveränderung und leichter 
 Ödembildung, 2 Mäßige Entzündung mit glasiger Konsistenz der Gingiva sowie Rötung 
 und Ödembildung, 3 Starke Entzündung mit Rötung, Ödembildung, Ulzeration und 
 Spontanblutung 
 





Tabelle 8: Gingiva-Index nach Apse et al. (1991) am Implantat (V11) 
____________________________________________________________________ 
 
Gruppe Implantatzahl Vestibulär   Palatinal 




1    11   11        9 2 
2    19   19      18 1 
3    30   28   2   28 2 
4      5     5        5  
Summe    65    63      2      60  5 
 
Unterkiefer 
1    21   20   1   20 1 
2    26   25   1   26  
3    30   30      29 1 
4      2     1   1     2 
Summe   79   76   3   77 2 
____________________________________________________________________ 
 
*Kodierung: 0 Normale Mukosa, 1 Geringe Entzündung mit Farbveränderung und leichter 
 Ödembildung, 2 Mäßige Entzündung mit glasiger Konsistenz der Gingiva sowie Rötung 
























Abbildung 6: Befundfreie Implantate Frontgebiet – Verteilung Zahnfleischtasche, Aufteilung 










17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27
Implantate OK (n = 7) ZFT Front OK (n = 3)
ZFT Front UK (n = 0) ZFT Seitenz. OK (n = 2)





47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
Implantate UK (n = 4) ZFT Front OK (n = 1)
ZFT Front UK (n = 1) ZFT Seitenz. OK (n = 2)
ZFT Seitenz. UK (n = 0)
































Abbildung 7: Befundfreie Implantate Seitenzahngebiet – Verteilung Zahnfleischtasche, 
Aufteilung nach Region und Kiefer (V11) 
1
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Implantate UK (n = 34) ZFT Front OK (n = 5)
ZFT Front UK (n = 1) ZFT Seitenz. OK (n = 19)
















17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27
Implantate OK (n = 25) ZFT Front OK (n = 6)
ZFT Front UK (n = 0) ZFT Seitenz. OK (n = 17)
ZFT Seitenz UK (n = 2)
























Abbildung 8: Plaquefreie Implantate mit klinisch auffälligen Nachbarzähnen** nach 
Mombelli et al. (1987) und tiefster Taschenregion* (V11) (Kodierung: 0 Keine Plaque,  
1 Plaque nur durch Abstreichen der Sonde, 2 Plaque mit dem Auge erkennbar,  























Abbildung 9: Entzündungsfreie Implantate mit klinisch auffälligen Nachbarzähnen** nach 
Apse et al. (1991) und tiefster Taschenregion* (V11) (Kodierung: 0 Normale Mukosa,  
1 Geringe Entzündung mit Farbveränderung und leichter Ödembildung, 2 Mäßige 
Entzündung mit glasiger Konsistenz der Gingiva sowie Rötung und Ödembildung, 3 Starke 






17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27
Grad 1 (n = 1) Tiefste ZFT OK (n = 0)
Tiefste ZFT UK (n = 1)
47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
Grad 1 (n = 1) Tiefste ZFT OK (n = 1)





17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27
Grad 1 (n = 1) Tiefste ZFT OK (n = 1)
Tiefste ZFT UK (n = 0)
47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
Grad 1 (n = 1) Tiefste ZFT OK (n = 1)










Tabelle 9: Lokalisationsbezogene Taschentiefen am Implantat (Mittelwerte = MW, in mm) 
mit Standardabweichung (SD) im Ober- und Unterkiefer der Patienten (V8, n = 80 und V11, 
n = 81) p-Wert Wilcoxon-Test  
____________________________________________________________________ 
 





V8   distal-vestibulär (n = 80) 1,0 4,0 2,3 0,57 0,052 
V11 distal-vestibulär (n = 81) 1,0 5,0 2,6 0,96   
 
V8   distal-palatinal (n = 80) 2,0 5,0 2,5 0,69 0,190 
V11 distal-palatinal (n = 81) 1,0 6,0 2,8 0,91 
 
V8   palatinal (n = 80)  1,0 4,0 2,3 0,69 0,291 
V11 palatinal (n = 81)  1,0 8,0 2,5 1,12   
 
V8   mesial-palatinal (n = 80) 1,0 4,0 2,5 0,61 0,061 
V11 mesial-palatinal (n = 81) 2,0 8,0 2,8 1,11  
 
V8   mesial-vestibulär (n = 80) 1,0 4,0 2,2 0,57 0,011 
V11 mesial-vestibulär (n = 81) 1,0 4,0 2,5 0,73  
 
V8   vestibulär (n = 80)  1,0 4,0 2,1 0,72 0,302 




V8   distal-vestibulär (n = 80) 1,0 3,0 2,1 0,69 0,005 
V11 distal-vestibulär (n = 81) 1,0 4,0 2,4 0,72  
 
V8   distal-lingual (n = 80) 1,0 3,0 2,0 0,63 0,009 
V11 distal-lingual (n = 81) 1,0 3,0 2,3 0,59  
 
V8   lingual (n = 80)  1,0 3,0 1,6 0,59 0,005 
V11 lingual (n = 81)  1,0 3,0 1,8 0,61   
 
V8   mesial-lingual (n =80) 1,0 3,0 1,9 0,64 0,014 
V11 mesial-lingual (n = 81) 1,0 4,0 2,1 5,9   
V8   mesial-vestibulär (n = 80) 1,0 4,0 2,0 0,71 0,018 
V11 mesial-vestibulär (n = 81) 1,0 4,0 2,4 0,69  
 
V8   vestibulär (n = 80)  1,1 2,7 1,6 0,45 0,201 
V11 vestibulär (n = 81)  1,4 2,7 1,9 0,42  
____________________________________________________________________ 
 























Abbildung 10: Gesamtkeimzahl (Log CFU) in der tiefsten Zahnfleischtasche der Patienten 
in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 (V3 CFU x 105: G1 140,4, G2 351,0, G3 596,5,  
G4 953,0), V8 (V8 CFU x 105: G1 56,9; G2 229,1; G3 309,2; G4 543,3) und V11 (V11  
CFU x 105: G1 56,5; G2 154,9; G3 181,2; G4 277,4) sowie am Implantat zu V8 (Implantat 
V8 CFU x 105: G1 63,3; G2 96,3; G3 47,6; G4 120,7) und V11 (Implantat V11 CFU x 105: 
G1 29,0; G2 37,0; G3 44,3; G4 115,6) (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,12; G2 V3:V8 0,127; 
G3 V3:V8 0,001; G4 V3:V8 0,398; G1 V8:Impl 0,510; G2 V8:Impl 0,102; G3 V8:Impl 0,000;  
G4 V8:Impl 0,128)  
 
Tabelle 10: Prüfung auf Keimzahlunterschiede in der Gesamtkeimzahl der Sulkusflüssigkeit 




 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V3  V8    V11  V3  V8    V11  V3  V8    V11 
 0,003  0,030   0,937  0,000  0,000   0,690  0,000  0,000   0,005 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V3  V8    V11  V3   V8    V11  V3   V8    V11 

























V3 V8 V11 V8-Implantat V11-Implantat


















Abbildung 11: Log CFU von Fusobacterium nucleatum in der tiefsten Zahnfleischtasche der 
Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 (V3 CFU x 105: G1 0,45; G2 1,76;  
G3 7,42; G4 9,13), V8 (V8 CFU x 105: G1 0,10; G2 3,89; G3 2,29; G4 16,39) und V11  
(V11 CFU x 105: G1 0,13; G2 1,85; G3 1,11; G4 1,96) sowie am Implantat zu V8 (Implantat 
V8 CFU x 105: G1 0,07; G2 1,71; G3 0,10; G4 0,21) und V11 (Implantat V11 CFU x 105:  
G1 0,008; G2 0,13; G3 0,13; G4 1,18) (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,086; G2 V3:V8 0,950; 
G3 V3:V8 0,014; G4 V3:V8 1,000; G1 V8:Impl 0,858; G2 V8:Impl 0,221; G3 V8:Impl 0,001;  
G4 V8:Impl 0,063) 
 
Tabelle 11: Keimzahl von Fusobacterium nucleatum (CFU x 105) im Implantatsulkus zu V8 
und V11 und in der tiefsten Zahnfleischtasche der Patienten in den Untersuchungsgruppen 
(G) zu V3 bis V11  
____________________________________________________________________ 
 
Visiten Keimzahl Fusobacterium nucleatum CFU x 105 
  Implantat      Tiefste Zahnfleischtasche 
G 1 G 2 G 3 G 4   G 1 G 2 G 3 G 4 
____________________________________________________________________ 
 
V3        0,45 1,76 7,42   9,13 
V8  0,07 1,71 0,10 0,21   0,10 3,89 2,29 16,39  
V11  0,008 0,13 0,13 1,18   0,13 1,85 1,11   1,96  
____________________________________________________________________ 
 
Wilcoxon-Test p-Werte: tiefste ZFT V8 u. Impl  Wilcoxon-Test p-Werte: tiefste ZFT 
G1 ZFTV8:Impl 0,858; Impl V8:Impl V11 0,916    G1 V3:V8 0,086; V8:V11 0,285 
G2 ZFTV8:Impl 0,221; Impl V8:Impl V11 0,534    G2 V3:V8 0,950; V8:V11 1,000 
G3 ZFTV8:Impl 0,001; Impl V8:Impl V11 0,920    G3 V3:V8 0,014; V8:V11 0,398 




























V3 V8 V11 V8-Implantat V11-Implantat






Tabelle 12: Prüfung auf Keimzahlunterschiede von Fusobacterium nucleatum in der 
Sulkusflüssigkeit des Implantates und in der Sulkusflüssigkeit der tiefsten Zahnfleischtasche 





 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V8 V11   V8 V11   V8  V11 
0,035 0,241   0,173 0,361   0,024 1,000 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V8 V11   V8 V11   V8 V11 
 0,306 0,538   0,411 0,786   0,086 0,812 
 
Tiefste Zahnfleischtasche 
 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V3 V8 V11  V3 V8 V11  V3 V8 V11 
 0,394 0,055 0,241  0,001 0,001 0,361  0,007 0,004 0,963 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V3 V8 V11  V3 V8 V11  V3 V8 V11 

























Abbildung 12: Log CFU von Prevotella intermedia in der tiefsten Zahnfleischtasche der 
Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 (V3 CFU x 105: G1 0,004; G2 45,87;  
G3 9,40; G4 24,36), V8 (V8 CFU x 105: G1 0,001; G2 3,45; G3 1,74; G4 13,35) und V11 
(V11 CFU x 105: G1 0,0; G2 7,19; G3 23,31; G4 19,52) sowie am Implantat zu V8 (Implantat 
V8 CFU x 105: G1 0,001; G2 0,93; G3 0,002; G4 1,71) und V11 (Implantat V11 CFU x 105: 
G1 0,001; G2 0,23; G3 0,13; G4 0,19) (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,109; G2 V3:V8 0,033; 
G3 V3:V8 0,002; G4 V3:V8 0,465; G1 V8:Impl 0,317; G2 V8:Impl 0,866; G3 V8:Impl 0,018;  
G4 V8:Impl 0,144) 
 
Tabelle 13: Keimzahl von Prevotella intermedia (CFU x 105) im Implantatsulkus zu V8 und 
V11 (UF ungenügende Fallzahl) und in der tiefsten Zahnfleischtasche der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) zu V3 bis V11  
____________________________________________________________________ 
 
Visiten Keimzahl Prevotella intermedia CFU x 105 
  Implantat      Tiefste Zahnfleischtasche 
G 1 G 2 G 3 G 4   G 1 G 2 G 3 G 4 
____________________________________________________________________ 
 
V3        0,004 45,87   9,40 24,36 
V8  0,001 0,93 0,002 1,71   0,001   3,45   1,74 13,35  
V11  0,001 0,23 0,13 0,19   0,0   7,19 23,31 19,52  
____________________________________________________________________ 
 
Wilcoxon-Test p-Werte: tiefste ZFT V8 u. Impl  Wilcoxon-Test p-Werte: tiefste ZFT 
G1 ZFTV8:Impl 0,317; Impl V8:Impl V11 0,317   G1 V3:V8 0,109; V8:V11 UF  
G2 ZFTV8:Impl 0,866; Impl V8:Impl V11 0,401    G2 V3:V8 0,033; V8:V11 0,753 
G3 ZFTV8:Impl 0,018; Impl V8:Impl V11 0,025    G3 V3:V8 0,002; V8:V11 0,173 



























V3 V8 V11 V8-Implantat V11-Implantat






Tabelle 14: Prüfung auf Keimzahlunterschiede von Prevotella intermedia in der 
Sulkusflüssigkeit des Implantates und in der Sulkusflüssigkeit der Patienten zwischen den 




 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V8 V11   V8 V11   V8  V11 
0,097 0,008   0,428 0,017   0,063 0,183 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V8 V11   V8 V11   V8 V11 
 0,175 0,515   0,314 0,786   0,094 0,498 
 
Tiefste Zahnfleischtasche 
 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V3 V8 V11  V3 V8 V11  V3 V8 V11 
 0,005 0,013 0,008  0,002 0,035 0,017  0,010 0,001 0,005 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V3 V8 V11  V3 V8 V11  V3 V8 V11 



























Abbildung 13: Log CFU von Porphyromonas gingivalis in der tiefsten Zahnfleischtasche der 
Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 (V3 CFU x 105: G1 0,95; G2 25,35;  
G3 42,22; G4 56,34), V8 (V8 CFU x 105: G1 0,56; G2 10,64; G3 23,49; G4 44,55) und V11 
(V11 CFU x 105: G1 0,011; G2 11,83; G3 24,78; G4 15,03) sowie am Implantat zu V8 
(Implantat V8 CFU x 105: G1 0,002; G2 0,004; G3 0,02; G4 0,02) und V11 (Implantat V11 
CFU x 105: G1 0,001; G2 1,06; G3 0,72; G4 5,20) (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,249;  
G2 V3:V8 0,026; G3 V3:V8 0,010; G4 V3:V8 0,436; G1 V8:Impl 0,285; G2 V8:Impl 0,003; G3 V8:Impl 
0,001; G4 V8:Impl 0,028) 
 
Tabelle 15: Keimzahl von Porphyromonas gingivalis (CFU x 105) im Implantatsulkus zu V8 
und V11 und in der tiefsten Zahnfleischtasche der Patienten in den Untersuchungsgruppen 
(G) zu V3 bis V11 und im Implantatsulkus zu V8 und V11 
____________________________________________________________________ 
 
Visiten Keimzahl Porphyromonas gingivalis CFU x 105 
  Implantat      Tiefste Zahnfleischtasche 
G 1 G 2 G 3 G 4   G 1 G 2 G 3 G 4 
____________________________________________________________________ 
 
V3        0,95 25,35 42,22 56,34 
V8  0,002 0,004 0,02 0,02   0,56 10,64 23,49 44,55  
V11  0,001 1,06 0,72 5,20   0,011 11,83 24,78 15,03  
____________________________________________________________________ 
 
Wilcoxon-Test p-Werte: tiefste ZFT V8 u. Impl  Wilcoxon-Test p-Werte: tiefste ZFT  
G1 ZFTV8:Impl 0,285; Impl V8:Impl V11 0,655    G1 V3:V8 0,249; V8:V11 0,655 
G2 ZFTV8:Impl 0,003; Impl V8:Impl V11 0,004    G2 V3:V8 0,026; V8:V11 0,859 
G3 ZFTV8:Impl 0,001; Impl V8:Impl V11 0,016    G3 V3:V8 0,010; V8:V11 0,836 

























V3 V8 V11 V8-Implantat V11-Implantat






Tabelle 16: Prüfung auf Keimzahlunterschiede von Porphyromonas gingivalis in der 
Sulkusflüssigkeit des Implantates und in der Sulkusflüssigkeit der Patienten zwischen den 




 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V8 V11   V8 V11   V8  V11 
0,077 0,003   0,163 0,100   0,075 0,629 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V8 V11   V8 V11   V8 V11 
 0,570 0,530   0,186 0,606   0,145 0,751 
 
Tiefste Zahnfleischtasche 
 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V3 V8 V11  V3 V8  V11  V3 V8 V11 
 0,001 0,008 0,003  0,001 0,007 0,010  0,000 0,000 0,266 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V3 V8 V11  V3 V8 V11  V3 V8 V11 





























Abbildung 14: Log CFU von Treponema denticola in der tiefsten Zahnfleischtasche der 
Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 (V3 CFU x 105: 0,24; G2 9,63; G3 26,02; 
G4 47,86), V8 (V8 CFU x 105: G1 0,19; G2 6,75; G3 11,52; G4 12,60) und V11 (V11  
CFU x 105: G1 0,43; G2 3,15; G3 8,79; G4 6,88) sowie am Implantat zu V8 (Implantat V8 
CFU x 105: G1 0,001; G2 0,08; G3 0,05; G4 0,15) und V11 (Implantat V11 CFU x 105:  
G1 0,014; G2 0,68; G3 0,24; G4 2,65) (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,650; G2 V3:V8 0,242; 
G3 V3:V8 0,001; G4 V3:V8 0,173; G1 V8:Impl 0,017; G2 V8:Impl 0,001; G3 V8:Impl 0,000;  
G4 V8:Impl 0,046) 
 
Tabelle 17: Keimzahl von Treponema denticola (CFU x 105) im Implantatsulkus zu V8 und 
V11 und in der tiefsten Zahnfleischtasche der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) 
zu V3 bis V11  
____________________________________________________________________ 
 
Visiten Keimzahl Treponema denticola CFU x 105 
  Implantat      Tiefste Zahnfleischtasche 
G 1 G 2 G 3 G 4   G 1 G 2 G 3 G 4 
____________________________________________________________________ 
 
V3        0,24 9,63 26,02 47,86 
V8  0,001 0,08 0,05 0,15   0,19 6,75 11,52 12,60  
V11  0,014 0,68 0,24 2,65   0,43 3,15   8,79   6,88  
____________________________________________________________________ 
 
Wilcoxon-Test p-Werte: tiefste ZFT V8 u. Impl  Wilcoxon-Test p-Werte: tiefste ZFT  
G1 ZFTV8:Impl 0,017; Impl V8:Impl V11 0,273    G1 V3:V8 0,650; V8:V11 0,173 
G2 ZFTV8:Impl 0,001; Impl V8:Impl V11 0,007    G2 V3:V8 0,242; V8:V11 0,959 
G3 ZFTV8:Impl 0,000; Impl V8:Impl V11 0,004    G3 V3:V8 0,001; V8:V11 0,387 



























V3 V8 V11 V8-Implantat V11-Implantat






Tabelle 18: Prüfung auf Keimzahlunterschiede von Treponema denticola in der 
Sulkusflüssigkeit des Implantates und in der Sulkusflüssigkeit der Patienten zwischen den 





 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V8 V11   V8 V11   V8  V11 
0,116 0,001   0,067 0,015   0,053 0,019 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V8 V11   V8 V11   V8 V11 
 0,794 0,309   0,146 0,344   0,123 0,145 
 
Tiefste Zahnfleischtasche 
 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V3 V8 V11  V3 V8 V11  V3 V8 V11 
 0,000 0,007 0,001  0,000 0,000 0,015  0,001 0,001 0,004 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V3 V8 V11  V3 V8 V11  V3 V8 V11 






























Abbildung 15: Log CFU von Tannerella forsythia in der tiefsten Zahnfleischtasche der 
Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 (V3 CFU x 105: G1 0,35; G2 8,03;  
G3 30,52; G4 36,84), V8 (V8 CFU x 105: G1 1,17; G2 41,04; G3 10,68; G4 21,34) und V11 
(V11 CFU x 105: G1 1,83; G2 2,85; G3 6,89; G4 5,49) sowie am Implantat zu V8 (Implantat 
V8 CFU x 105: G1 0,002; G2 0,45; G3 0,07; G4 0,14) und V11 (Implantat V11 CFU x 105: 
G1 0,073; G2 0,31; G3 0,37; G4 1,15) (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,507; G2 V3:V8 0,039; 
G3 V3:V8 0,000; G4 V3:V8 0,612; G1 V8:Impl 0,030; G2 V8:Impl 0,014; G3 V8:Impl 0,000;  
G4 V8:Impl 0,043) 
 
 
Tabelle 19: Keimzahl von Tannerella forsythia (CFU x 105) im Implantatsulkus zu V8 und 
V11 und in der tiefsten Zahnfleischtasche der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) 
zu V3 bis V11  
____________________________________________________________________ 
 
Visiten Keimzahl Tannerella forsythia CFU x 105 
  Implantat      Tiefste Zahnfleischtasche 
G 1 G 2 G 3 G 4   G 1 G 2 G 3 G 4 
____________________________________________________________________ 
 
V3        0,35   8,03 30,52 36,84 
V8  0,002 0,45 0,07 0,14   1,17 41,04 10,68 21,34  
V11  0,073 0,31 0,37 1,15   1,83   2,85   6,89   5,49  
____________________________________________________________________ 
 
Wilcoxon-Test p-Werte: tiefste ZFT V8 u. Impl  Wilcoxon-Test p-Werte: tiefste ZFT  
G1 ZFTV8:Impl 0,030; Impl V8:Impl V11 0,015    G1 V3:V8 0,507; V8:V11 0,889 
G2 ZFTV8:Impl 0,014; Impl V8:Impl V11 0,093   G2 V3:V8 0,039; V8:V11 0,906 
G3 ZFTV8:Impl 0,000; Impl V8:Impl V11 0,007    G3 V3:V8 0,000; V8:V11 0,146 


























V3 V8 V11 V8-Implantat V11-Implantat






Tabelle 20: Prüfung auf Keimzahlunterschiede von Tannerella forsythia in der 
Sulkusflüssigkeit des Implantates und in der Sulkusflüssigkeit der Patienten zwischen den 




 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V8 V11   V8 V11   V8  V11 
0,234 0,207   0,209 0,191   0,012 0,534 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V8 V11   V8 V11   V8 V11 
 0,852 0,803   0,129 0,976   0,065 1,000 
 
Tiefste Zahnfleischtasche 
 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V3 V8 V11  V3 V8 V11  V3 V8 V11 
 0,000 0,040 0,207  0,000 0,001 0,191  0,000 0,000 0,477 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V3 V8 V11  V3 V8 V11  V3 V8 V11 




























Abbildung 16: Log CFU von Aggregatibacter actinomycetemcomitans in der tiefsten 
Zahnfleischtasche der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 (V3 CFU x 105:  
G1 0,01; G2 0,010; G3 0,46; G4 0,001), V8 (V8 CFU x 105: G1 0,001; G2 30,19; G3 1,78;  
G4 0,003) und V11 (V11 CFU x 105: G1 0,0; G2 0,004; G3 1,84; G4 0,0) sowie am Implantat 
zu V8 (Implantat V8 CFU x 105: G1 0,001; G2 0,001; G3 0,03; G4 0,001) und V11 
(Implantat V11 CFU x 105: G1 0,001; G2 0,007; G3 0,32; G4 0,001) (Wilcoxon-Test p-Werte: 
G1 V3:V8 1,00; G2 V3:V8 0,893; G3 V3:V8 0,778; G4 V3:V8 0,317; G1 V8:Impl 0,100; G2 V8:Impl 
0,109; G3 V8:Impl 0,028; G4 V8:Impl 0,317)  
 
Tabelle 21: Keimzahl von Aggregatibacter actinomycetemcomitans (CFU x 105) im 
Implantatsulkus zu V8 und V11 (UF ungenügende Fallzahl) und in der tiefsten 
Zahnfleischtasche der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V3 bis V11  
____________________________________________________________________ 
 
Visiten Keimzahl Aggregatibacter actinomycetemcomitans CFU x 105 
  Implantat      Tiefste Zahnfleischtasche 
G 1 G 2 G 3 G 4   G 1 G 2 G 3 G 4 
____________________________________________________________________ 
 
V3        0,01   0,010 0,46 0,001 
V8  0,001 0,001 0,03 0,001   0,001 30,19  1,78 0,003  
V11  0,001 0,007 0,32 0,001   0,0   0,004 1,84 0,0  
____________________________________________________________________ 
 
Wilcoxon-Test p-Werte: tiefste ZFT V8 u. Impl  Wilcoxon-Test p-Werte: tiefste ZFT  
G1 ZFTV8:Impl 0,100; Impl V8:Impl V11 1,000    G1 V3:V8 1,000; V8:V11 UF  
G2 ZFTV8:Impl 0,109; Impl V8:Impl V11 0,655    G2 V3:V8 0,893; V8:V11 0,655 
G3 ZFTV8:Impl 0,028; Impl V8:Impl V11 0,206    G3 V3:V8 0,778; V8:V11 1,000 

























V3 V8 V11 V8-Implantat V11-Implantat






Tabelle 22: Prüfung auf Keimzahlunterschiede von Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
in der Sulkusflüssigkeit des Implantates der Patienten und in der Sulkusflüssigkeit zwischen 




 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V8 V11   V8 V11   V8  V11 
0,353 0,353   0,193 0,087   1,000 1,000 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V8 V11   V8 V11   V8 V11 
 0,554 0,255   0,880 0,880   0,781 0,634 
 
Tiefste Zahnfleischtasche 
 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V3 V8 V11  V3 V8 V11  V3 V8 V11 
 0,025 0,089 0,353  0,002 0,015 0,087  1,000 0,059  1,000 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V3 V8 V11  V3 V8 V11  V3 V8 V11 










Enzymkonzentrationen des Biomarkers aMatrix-Metalloproteinase-8 
 
Tabelle 23: Enzymkonzentrationen (ng pro ml Eluat) des Biomarkers aMatrix-
Metalloproteinase-8 (aMMP-8) am Implantat und in der Sulkusflüssigkeit der tiefsten 
Zahnfleischtasche der Patienten in den Untersuchungsgruppen zu V3, V8 und V11  
____________________________________________________________________ 
 
Gruppe  Implantat   Tiefste Tasche    
Taschentiefe V8  V11  V3  V8  V11 
____________________________________________________________________ 
 
G1: < 3,5 mm  8,30 ± 16,88  9,70 ± 11,88   8,50 ± 13,07  7,20 ±   4,92 11,10 ± 12,66
  
G2: 3,5 bis < 6 mm 7,67 ±   9,20  8,18 ±   9,48 10,21 ±   0,06  7,40 ±   5,76 13,58 ± 13,26
   
G3: 6 bis 8 mm 6,18 ±   8,06  9,43 ±   9,08 9,28 ±   9,64  9,73 ± 13,69   8,96 ±   7,48 
 
G4: > 8 mm  8,09 ± 14,56  4,59 ±   3,72 11,49 ± 11,30  6,16 ±   3,52 11,03 ± 16,04  
____________________________________________________________________ 
 
Wilcoxon-Test: Gruppe 1: V3:V8 p 0,093; V8: Implantat p 0,150; Gruppe 2: V3:V8  
p 0,501; V8: Implantat p 0,485; Gruppe 3: V3:V8 p 0,664; V8: Implantat p 0,068;  










Prophylaxe und Mundhygieneverhalten 
 
Tabelle 24: Wie oft waren Sie nach der Implantation zur Kontrolle bei Ihrem Zahnarzt? (V11) 
____________________________________________________________________ 
 
Zeitpunkt Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 
____________________________________________________________________ 
        
Nie       3 15,8   2   9,1   2   5,7    
 
1-2 mal      9 47,4   8 36,4 12 34,3   4 80,0 
 
3-4 mal      4 21,1 12 54,5  15 42,9   1 20,0 
 





Tabelle 25: Welche Prophylaxemaßnahmen wurden nach der Implantation bis heute in der 
Praxis durchgeführt? (V11) 
____________________________________________________________________ 
 
Maßnahme Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 
____________________________________________________________________ 
        
Keine     10 52,6   4 18,2   2   5,7   1 20,0 
 
Zahn-      5 26,3   9 40,9 12 34,3    
reinigung  
 





















Tabelle 26: Persönliche regelmäßige Zahnpflege halte ich für wichtig. (V11) 
____________________________________________________________________ 
 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 
____________________________________________________________________ 
        
Trifft nicht         
zu 
 
Trifft eher             
nicht zu  
 
Weder noch        
 
Trifft eher zu      3   8,6 
 





Tabelle 27: Ich gehe regelmäßig zur (Kontroll-) Untersuchung zum Zahnarzt. (V11) 
____________________________________________________________________ 
 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 
____________________________________________________________________ 
        
Trifft nicht         
zu 
 
Trifft eher             
nicht zu  
 
Weder noch    1   5,3        1   2,9  
 
Trifft eher zu    1     4,5   2   5,7   1   20,0 
 


















Tabelle 28: Wie oft putzen Sie Ihre Zähne? (V11) 
____________________________________________________________________ 
 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 
____________________________________________________________________ 
        
1 x täglich       1   2,9  
 
2 x täglich    15 78,9   16 72,7 27 77,1   4 80,0  
 




Tabelle 29: Wie lange putzen Sie Ihre Zähne? (V11) 
____________________________________________________________________ 
 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 
____________________________________________________________________ 
        
Unter 1      1   5,3      3   8,6   1 20,0 
Minute 
 
Mehr als     8 42,1 10 45,5  11 31,4   4 80,0  
1 Minute  
 
Zwischen 3      9 47,4 12 54,5  19 54,3  
und 5 Minuten  
 










Tabelle 30: Welche Mundhygieneartikel verwenden Sie? (V11) 
____________________________________________________________________ 
 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 
____________________________________________________________________ 
        
Zahnbürste     
Ja    19 100,0   22 100,0   35 100,0   5 100,0 
Nein 
 
Zahnseide     
Ja      7   36,8   16   72,7   23   65,7   1   20,0 




Ja     7   36,8   14   63,6   23   65,7   1   20,0 
Nein   12   63,2     8   36,4   12   34,3   4   80,0 
 
Zahnspangen-     
reiniger 
Ja    19 100,0   22 100,0   35 100,0    








Ja      2   10,5     3   13,6     4   11,4   1   20,0  




Ja      1     5,3     4   18,2     6   17,1   1   20,0 




Ja     14   63,6   19   54,3   2   40,0
  
















Dentitions- und Kariesstatus 
 
Tabelle 31: Mittlere Zahnzahl der Patienten in den Untersuchungsgruppen (V3) 
____________________________________________________________________ 
 




Gruppe 1     1  27  20,7 ± 7,7 
(n = 26) 
Gruppe 2     4  27  21,1 ± 5,0 
(n = 28) 
Gruppe 3     6  27  19,8 ± 5,8 
(n = 44) 
Gruppe 4   15  26  20,4 ± 3,5 




Tabelle 32: Mittlere Zahnzahl der Patienten in den Untersuchungsgruppen (V11) 
____________________________________________________________________ 
 




Gruppe 1     27  19,2 ± 8,7 
(n = 19) 
Gruppe 2     4  27  21,6 ± 5,4 
(n = 22) 
Gruppe 3     5  27  20,3 ± 5,5 
(n = 35) 
Gruppe 4   14  23  19,2 ± 4,8 















  Kariesstatus (x ± SD) 
Patienten   DMFT   DT  MT  FT 
____________________________________________________________________ 
 
Gruppe 1   14,2 ± 5,93  0,0 ± 0,00 7,2 ± 7,69 7,1 ± 3,88 
(n = 26) 
Gruppe 2   14,2 ± 4,20  0,7 ± 0,38 6,8 ± 4,97 7,4 ± 3,66 
(n = 28) 
Gruppe 3   14,9 ± 4,68  0,1 ± 0,30 8,1 ± 5,75 6,7 ± 4,12 
(n = 44) 
Gruppe 4   12,9 ± 4,91  0,0 ± 0,00 7,6 ± 3,53 5,3 ± 4,14 








  Kariesstatus ( x ± SD) 
Patienten   DMFT   DT  MT  FT 
____________________________________________________________________ 
 
Gruppe 1   13,0 ± 6,46          0,05 ± 0,23 7,1 ± 8,32 5,8 ± 3,86 
(n = 19) 
Gruppe 2   12,3 ± 4,01  0,2 ± 0,50 4,1 ± 4,43 8,0 ± 3,58 
(n = 22) 
Gruppe 3   12,5 ± 3,68  0,3 ± 0,56 5,5 ± 4,49 6,7 ± 4,03 
(n = 35) 
Gruppe 4   10,8 ± 4,82  0,0 ± 0,00 5,4 ± 3,44 5,4 ± 3,91 
(n = 5) 
____________________________________________________________________ 
 
DMFT: Kariesindex im bleibenden Gebiss (DT: Anzahl der behandlungsbedürftigen kariösen 




















Tabelle 35: Koronaler Status (Prozent der Zähne, in Klammern Anzahl der Zähne)  
der Patienten differenziert nach Gruppenzugehörigkeit (V3) 
____________________________________________________________________ 
 
Zahnstatus Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 (n = 26) (n = 28) (n = 44) (n = 10) 
____________________________________________________________________ 
 
Gesund 38,7 (273) 33,0 (257) 32,8 (403) 27,0   (76) 
 
Primär kariös     0,3     (2)   0,2     (2) 
 
Sekundär kariös     0,1     (1) 
 
Gefüllt 22,2 (157) 22,2 (173) 19,7 (242) 17,4   (49) 
  
Fehlend aus kariösen  22,4 (158) 20,5 (160) 22,1 (272) 19,2   (54) 
Gründen 
 





Tabelle 36: Koronaler Status (Prozent der Zähne, in Klammern Anzahl der Zähne)  
der Patienten differenziert nach Gruppenzugehörigkeit (V11) 
____________________________________________________________________ 
 
Zahnstatus Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 (n = 19) (n = 22) (n = 35) (n = 5) 
____________________________________________________________________ 
 
Gesund 35,0 (186)  32,2 (198) 34,6 (339) 26,4   (37)  
 
Primär kariös      0,2     (1)   0,5     (5)  
 
Sekundär kariös   0,2     (1)    0,2     (1)   0,4     (4)  
 
Gefüllt 20,0   (94)  23,9 (147) 20,2 (198)  18,6   (26) 
  
Fehlend aus kariösen  21,6 (115)  10,4   (64) 13,4 (131)   7,9   (11) 
Gründen   
 
Fehlend aus anderen       0,5     (3)   0,2     (2)   3,0     (4) 
Gründen 
 













Tabelle 37: Radikulärer Status (Prozent der Zähne, in Klammern Anzahl der Zähne)  
der Patienten differenziert nach Gruppenzugehörigkeit (V3) 
____________________________________________________________________ 
 
Zahnstatus Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 (n = 26) (n = 28) (n = 44) (n = 10) 
____________________________________________________________________ 
 
Gesund 68,8 (498) 69,9 (547) 65,1 (800) 67,9 (190) 
  
Primär kariös          
 
Sekundär kariös      
 
Gefüllt   5,0   (36)   6,0   (47)   6,0   (74)   5,0   (14) 
  
Fehlend aus kariösen  29,4 (180) 23,4 (183) 27,2 (334) 23,6   (66) 
Gründen 
 
Fehlend aus anderen    0,7    (5)   0,5    (4)   0,01   (1)   0,7     (2) 
Gründen 
 




























Tabelle 38: Radikulärer Status (Prozent der Zähne, in Klammern Anzahl der Zähne)  
der Patienten differenziert nach Gruppenzugehörigkeit (V11) 
____________________________________________________________________ 
 
Zahnstatus Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4  
(n = 19) (n = 22) (n = 35) (n = 5) 
____________________________________________________________________ 
 
Gesund 63,5 (338)  69,6 (429) 66,2 (649) 68,8 (95)  
 
Primär kariös          
 
Sekundär kariös           
 
Gefüllt   4,9   (26)    6,7   (41)   6,0   (59)    1,4   (2) 
  
Fehlend aus kariösen  24,8 (132)  14,8   (91) 19,8 (194) 14,4 (20) 
Gründen   
 
Fehlend aus anderen       0,3     (2)   0,1     (1)   2,9   (4) 
Gründen 
 











Prothetischer Status und Behandlungsbedarf 
 
Tabelle 39: Prothetischer Status (in Prozent, in Klammern Anzahl der Patienten)  
der Patienten (V3) 
____________________________________________________________________ 
 
Status Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 





Keine prothetische 19,2 (5)   7,1 (2) 13,6 (6) 20,0 (2) 
Versorgung 
 
Brücke 38,5 (10) 42,9 (12) 34,1 (15)  
 
Mehr als eine Brücke 19,2 (5) 28,6 (8) 31,8 (14) 60,0 (6) 
 
Abnehmbarer 11,5 (5)   3,6 (1) 11,4 (5)  
partieller Zahnersatz 
 
Brücken und   7,7 (2) 17,9 (5)   6,8 (3) 20,0 (2) 
partieller Zahnersatz 
 




Keine prothetische 26,9 (7) 28,6 (8) 25,0 (11) 10,0 (1) 
Versorgung 
 
Brücke 46,2 (12) 42,9 (12) 34,1 (15) 40,0 (4) 
 
Mehr als eine Brücke   7,7 (2)   7,1 (2) 25,0 (11) 40,0 (4) 
 
Abnehmbarer   7,7 (2)   7,1 (2) 13,6 (6) 10,0 (1) 
partieller Zahnersatz 
 
Brücken und   3,8 (1) 14,3 (4)   2,3 (1) 
partieller Zahnersatz 
 
Totale Prothese   7,7 (2) 
____________________________________________________________________ 






Tabelle 40: Prothetischer Status (in Prozent, in Klammern Anzahl der Patienten)  
der Patienten (V11) 
____________________________________________________________________ 
 
Status Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 





Keine prothetische 10,5 (2)   4,5 (1)   8,6 (3)  
Versorgung 
 
Brücke 31,6 (6) 45,5 (10) 40,0 (14) 40,0 (2) 
 
Mehr als eine Brücke 31,6 (6) 36,4 (8) 37,1 (13) 60,0 (3) 
 
Abnehmbarer 10,5 (2)   4,5 (1) 11,4 (4)  
partieller Zahnersatz 
 
Brücken und       9,1 (2)   2,9 (1)  
partieller Zahnersatz 
 




Keine prothetische  15,8 (3)   4,5 (1) 20,0 (7)  
Versorgung 
 
Brücke  42,1 (8) 45,5 (10) 31,4 (11) 60,0 (3) 
 
Mehr als eine Brücke  26,3 (5) 40,9 (9) 37,1 (13) 40,0 (2) 
 
Abnehmbarer    5,3 (1)   4,5 (1) 11,4 (4)  
partieller Zahnersatz 
 
Brücken und       4,5 (1)   
partieller Zahnersatz 
 
Totale Prothese  10,5 (2) 
____________________________________________________________________ 
 






Tabelle 41: Prothetischer Behandlungsbedarf (in Prozent, in Klammern Anzahl  
der Patienten) der Patienten (ausschließlich V3)  
____________________________________________________________________ 
 
Status Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 





Kein prothetischer 61,5 (16) 53,6 (15) 43,2 (19) 30,0 (2) 
Bedarf 
 
Einteilige Versorgung 30,8 (8) 42,9 (12) 40,9 (18) 70,0 (7) 
 
Mehrteilige Versorgung  
festsitzend   3,8 (1)   3,6 (1) 11,4 (5) 
herausnehmbar 
 





Kein prothetischer 38,5 (10) 28,6 (8) 50,0 (22) 70,0 (7) 
Bedarf 
 
Einteilige Versorgung 53,8 (14) 67,9 (19) 38,6 (17) 30,0 (3) 
 
Mehrteilige Versorgung  
festsitzend     3,6 (1)   9,1 (4) 
herausnehmbar 
 
















Community Periodontal Index 






















































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































   
 






































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































   
 




























































































































































































































































































































































































































































































































































































































Tabelle 42: Lokalisationsbezogene mittlere Sondierungstiefen (Mittelwerte = MW, in mm) mit 
Standardabweichung (SD) im Ober- und Unterkiefer der Patienten der Gruppe 1 zu 
Studienbeginn (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach Implantation  
____________________________________________________________________ 
 





V3 distal-vestibulär 2,0 2,8 2,5 0,30 
V8 distal-vestibulär 1,7 2,9 2,3 0,40  0,000 
V11 distal-vestibulär 1,9 2,7 2,3 0,22 
 
V3 distal-palatinal 1,8 2,9 2,4 0,37 
V8 distal-palatinal 1,7 2,9 2,3 0,39  0,000 
V11 distal-palatinal 1,8 2,9 2,4 0,31 
 
V3 palatinal  1,2 2,1 1,6 0,27 
V8 palatinal  1,1 2,0 1,5 0,25  0,000 
V11 palatinal  1,2 2,1 1,7 0,25 
 
V3 mesial-palatinal 1,7 2,8 2,2 0,33 
V8 mesial-palatinal 1,7 2,8 2,2 0,33  0,000 
V11 mesial-palatinal 1,9 2,8 2,3 0,27 
 
V3 mesial-vestibulär 2,0 2,8 2,4 0,24 
V8 mesial-vestibulär 1,9 2,8 2,3 0,29  0,000 
V11 mesial-vestibulär 2,0 2,6 2,3 0,21   
 
V3 vestibulär  1,0 2,4 1,4 0,38 
V8 vestibulär  1,0 1,7 1,3 0,23  0,016 




V3 distal-vestibulär 2,0 2,8 2,4 0,26 
V8 distal-vestibulär  1,9 2,7 2,3 0,22  0,000 
V11 distal-vestibulär 2,0 2,9 2,4 0,25 
 
V3 distal-lingual 1,6 4,5 2,6 0,71 
V8 distal-lingual 1,5 2,7 2,1 0,45  0,448 
V11 distal-lingual 1,7 2,9 2,3 0,42 
 
V3 lingual  1,0 2,4 1,5 0,43 
V8 lingual  1,1 2,1 1,4 0,35  0,000 
V11 lingual  1,1 2,2 1,5 0,40 
 
V3 mesial-lingual 1,5 2,9 2,2 0,55 
V8 mesial-lingual 1,4 2,7 2,1 0,47  0,000 
V11 mesial-lingual 1,7 2,8 2,2 0,41 
 
V3 mesial-vestibulär 1,9 2,8 2,4 0,29 
V8 mesial-vestibulär 1,9 2,8 2,3 0,27  0,001 
V11 mesial-vestibulär 1,9 2,6 2,3 0,22 
      
V3 vestibulär  1,0 1,9 1,3 0,31 
V8 vestibulär  1,0 1,8 1,2 0,28  0,000 
V11 vestibulär 1,1 2,0 1,4 0,35 
____________________________________________________________________ 
 










   
 



































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































   
 

































































































































































































































































































































































































































































































































































































































Tabelle 43: Lokalisationsbezogene mittlere Sondierungstiefen (Mittelwerte = MW, in mm) mit 
Standardabweichung (SD) im Ober- und Unterkiefer der Patienten der Gruppe 2 zu Studien-
beginn (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach Implantation  
____________________________________________________________________ 
 





V3 distal-vestibulär 2,6 3,8 3,1 0,36 
V8 distal-vestibulär 2,3 3,2 2,7 0,78  0,000 
V11 distal-vestibulär 2,2 3,4 2,8 0,30  
     
V3 distal-palatinal 2,4 3,9 3,0 0,51 
V8 distal-palatinal 2,2 3,4 2,8 0,45  0,000 
V11 distal-palatinal 2,2 3,6 2,8 0,49 
 
V3 palatinal  1,3 2,3 1,6 0,30 
V8 palatinal  1,2 2,3 1,6 0,31  0,000 
V11 palatinal  1,3 2,1 1,7 0,29 
 
V3 mesial-palatinal 2,3 3,9 2,9 0,43 
V8 mesial-palatinal 2,1 3,7 2,7 0,41  0,000 
V11 mesial-palatinal 2,2 3,5 2,7 0,42 
 
V3 mesial-vestibulär 2,5 3,7 3,0 0,41 
V8 mesial-vestibulär 2,3 3,3 2,7 0,31  0,000 
V11 mesial-vestibulär 2,2 3,1 2,7 0,28  
 
V3 vestibulär  1,1 2,0 1,4 0,29 
V8 vestibulär  1,1 2,0 1,4 0,33  0,000 




V3 distal-vestibulär 2,3 3,5 2,8 0,43 
V8 distal-vestibulär 2,1 3,2 2,5 0,30  0,000  
V11 distal-vestibulär 2,0 3,1 2,5 0,3 
 
V3 distal-lingual 2,0 3,4 2,6 0,45 
V8 distal-lingual 1,9 3,0 2,4 0,32  0,000 
V11 distal-lingual 1,7 3,1 2,5 0,41 
 
V3 lingual  1,0 2,5 1,6 0,49 
V8 lingual  1,0 2,2 1,4 0,43  0,000 
V11 lingual  1,1 2,2 1,5 0,37  
 
V3 mesial-lingual 1,9 3,1 2,5 0,43 
V8 mesial-lingual 1,8 2,8 2,3 0,34  0,000 
V11 mesial-lingual 1,7 2,9 2,3 0,42  
 
V3 mesial-vestibulär 2,2 3,2 2,7 0,31 
V8 mesial-vestibulär 2,1 2,9 2,5 0,23  0,003 
V11 mesial-vestibulär 2,0 2,8 2,5 0,29 
 
V3 vestibulär  1,1 2,1 1,4 0,39 
V8 vestibulär  1,0 2,1 1,4 0,35  0,0000 
V11 vestibulär  1,1 2,0 1,44 0,32 
____________________________________________________________________ 
 











   
 





























































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































   
 





















































































































































































































































































































































































































































































































































































































Tabelle 44: Lokalisationsbezogene mittlere Sondierungstiefen (Mittelwerte = MW, in mm) mit 
Standardabweichung (SD) im Ober- und Unterkiefer der Patienten der Gruppe 3 zu Studien-
beginn (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach Implantation 
____________________________________________________________________ 
 





V3 distal-vestibulär 2,9 4,7 3,6 0,54 
V8 distal-vestibulär 2,6 3,9 3,0 0,37  0,000 
V11 distal-vestibulär 2,6 3,9 3,0 0,39  
 
V3 distal-palatinal 2,8 4,5 3,6 0,63 
V8 distal-palatinal 2,5 3,9 3,1 0,50  0,000 
V11 distal-palatinal 2,6 3,9 3,2 0,49 
 
V3 palatinal  1,8 2,5 2,1 0,22 
V8 palatinal  1,7 2,2 1,9 0,16  0,000 
V11 palatinal  1,9 2,3 2,0 0,11 
 
V3 mesial-palatinal 2,5 4,3 3,4 0,53  
V8 mesial-palatinal 2,5 3,8 3,0 0,40  0,000 
V11 mesial-palatinal 2,5 3,8 3,0 0,38 
 
V3 mesial-vestibulär 2,9 4,4 3,5 0,39 
V8 mesial-vestibulär 2,6 3,6 3,0 0,28  0,000 
V11 mesial-vestibulär 2,6 3,6 3,0 0,32 
 
V3 vestibulär  1,5 2,8 1,8 0,45 
V8 vestibulär  1,2 2,2 1,6 0,32  0,000 




V3 distal-vestibulär 2,6 4,2 3,2 0,45 
V8 distal-vestibulär 2,3 3,5 2,8 0,31  0,000 
V11 distal-vestibulär 2,3 3,4 2,9 0,31 
 
V3 distal-lingual 2,2 4,1 3,0 0,67 
V8 distal-lingual 2,1 3,4 2,7 0,42  0,000 
V11 distal-lingual 2,0 3,3 2,7 0,47 
 
V3 lingual  1,4 3,0 2,0 0,56 
V8 lingual  1,1 2,4 1,7 0,44  0,000 
V11 lingual  1,1 2,6 1,8 0,51 
 
V3 mesial-lingual 2,2 3,9 3,0 0,57 
V8 mesial-lingual 2,0 3,5 2,6 0,46  0,000 
V11 mesial-lingual 2,0 3,7 2,6 0,52 
 
V3 mesial-vestibulär 2,6 3,6 3,1 0,29 
V8 mesial-vestibulär 2,3 3,1 2,8 0,23  0,000 
V11 mesial-vestibulär 2,3 3,3 2,8 0,29 
 
V3 vestibulär  1,4 2,6 1,8 0,40  
V8 vestibulär  1,1 2,4 1,5 0,45  0,000 
V11 vestibulär  1,2 2,5 1,7 0,48   
____________________________________________________________________ 












   
 








































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































   
 

















































































































































































































































































































































































































































































































































































Tabelle 45: Lokalisationsbezogene mittlere Sondierungstiefen (Mittelwerte = MW, in mm) mit 
Standardabweichung (SD) im Ober- und Unterkiefer der Patienten der Gruppe 4 zu Studien-
beginn (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach Implantation 
____________________________________________________________________ 
 





V3 distal-vestibulär 3,3 6,1 4,5 0,49 
V8 distal-vestibulär 2,8 5,8 3,7 0,75  0,007 
V11 distal-vestibulär 2,8 4,7 3,5 0,56    
 
V3 distal-palatinal 3,3 6,6 4,5 0,92 
V8 distal-palatinal 2,8 5,6 3,8 0,75  0,005 
V11 distal-palatinal 2,8 5,5 3,7 0,88 
 
V3 palatinal  2,0 3,8 2,7 0,52 
V8 palatinal  1,9 2,8 2,4 0,27  0,352 
V11 palatinal  1,8 3,0 2,5 0,38   
 
V3 mesial-palatinal 3,3 7,4 4,1 1,06  
V8 mesial-palatinal 2,7 6,3 3,7 0,93  0,000 
V11 mesial-palatinal 2,8 6,0 3,6 0,94  
 
V3 mesial-vestibulär 3,0 7,0 4,4 0,95 
V8 mesial-vestibulär 2,7 6,3 3,7 0,88  0,000 
V11 mesial-vestibulär 2,6 6,0 3,6 0,89  
 
V3 vestibulär  1,6 2,8 2,1 0,33 
V8 vestibulär  1,3 2,4 1,8 0,37  0,003 




V3 distal-vestibulär 3,0 5,0 4,0 0,63 
V8 distal-vestibulär 2,2 4,0 3,17 0,41  0,000 
V11 distal-vestibulär 2,4 4,3 3,3 0,51  
 
V3 distal-lingual 2,7 5,0 3,7 0,77 
V8 distal-lingual 2,4 3,8 3,0 0,47  0,000 
V11 distal-lingual 2,2 4,0 3,0 0,58  
 
V3 lingual  1,7 4,0 2,5 0,71 
V8 lingual  1,3 3,3 1,8 0,62  0,007 
V11 lingual  1,4 3,0 1,9 0,44    
 
V3 mesial-lingual 2,8 5,0 3,6 0,67 
V8 mesial-lingual 2,3 4,0 3,0 0,57  0,000 
V11 mesial-lingual 2,3 5,0 3,0 0,73  
 
V3 mesial-vestibulär 3,2 4,5 3,9 0,40 
V8 mesial-vestibulär 2,6 4,5 3,1 0,47  0,039 
V11 mesial-vestibulär 2,4 5,0 3,2 0,65  
 
V3 vestibulär  1,5 4,0 2,0 0,64  
V8 vestibulär  1,1 2,7 1,6 0,45  0,002 
V11 vestibulär  1,4 2,7 1,9 0,42  
____________________________________________________________________ 







Tabelle 46: Prüfung auf Unterschiede in den Sondierungstiefen der Patienten zwischen den 
Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Korrelation nach Pearson p-Werte 
____________________________________________________________________ 
 
G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
V3  V8    V11  V3  V8    V11  V3  V8    V11  
0,000  0,000   0,000  0,000  0,000   0,000  0,000  0,000   0,000 
 
G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
V3   V8    V11  V3  V8    V11  V3   V8     V11 
0,000  0,000   0,000  0,000  0,000   0,000  0,000  0,000   0,000 
____________________________________________________________________ 
 



















































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































Abbildung 33: Mittlerer Approximalraum-Plaque-Index (API) der Patienten in den Unter-
suchungsgruppen (G) vor (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach Implantation 
(Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,04; G2 V3:V8 0,01; G3 V3:V8 0,034; G4 V3:V8 0,063) 
 
 
Tabelle 47: Prüfung auf Unterschiede im Approximalraum-Plaque-Index (API) der Patienten 
zwischen den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-Whitney-Test p-Werte 
____________________________________________________________________ 
 
 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V3   V8    V11   V3   V8    V11   V3  V8    V11 
 0,059  0,127   0,630  0,020  0,006   0,354  0,030  0,202   0,182 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V3  V8    V11  V3  V8    V11  V3   V8    V11 













































Abbildung 34: Mittlerer Plaque-Index (PI) der Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) 
vor (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach Implantation (Wilcoxon-Test p-Werte:  
G1 V3:V8 0,001; G2 V3:V8 0,001; G3 V3:V8 0,000; G4 V3:V8 0,018) 
 
 
Tabelle 48: Prüfung auf Unterschiede im Plaque-Index (PI) der Patienten zwischen den 
Unter-suchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-Whitney-Test p-Werte 
____________________________________________________________________ 
 
 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V3  V8    V11  V3   V8   V11  V3  V8    V11 
 0,315  0,219   0,564  0,027  0,139   0,751  0,173  0,583   0,915 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V3   V8    V11  V3   V8    V11  V3   V8    V11 












































Abbildung 35: Mittlerer Papillen-Blutungs-Index (PBI) der Patienten in den Untersuchungs-
gruppen (G) vor (V3), ein Vierteljahr (V8) und ein Jahr (V11) nach Implantation (Wilcoxon-Test 
p-Werte: G1 V3:V8 0,466; G2 V3:V8 0,110; G3 V3:V8 0,789; G4 V3:V8 0,293) 
 
 
Tabelle 49: Prüfung auf Unterschiede im Papillen-Blutungs-Index (PBI) der Patienten 
zwischen den Untersuchungsgruppen (G) und Visiten – Mann-Whitney-Test p-Werte 
____________________________________________________________________ 
 
 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V3 V8 V11  V3 V8  V11  V3 V8 V11 
 0,762 0,096 0,523  0,040 0,007 0,241  0,081 0,961 0,595 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V3 V8 V11  V3 V8 V11  V3 V8 V11 



































SM 2 SM 3
 
Abbildung 36: Keimzahlklassen von Mutans-Streptokokken im Speichel der Patienten in 

























SM 2 SM 3
 
Abbildung 37: Keimzahlklassen von Mutans-Streptokokken im Speichel der Patienten in 
den Untersuchungsgruppen (G) zu V8 (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,191; G2 V3:V8 0,001; 
G3 V3:V8 0,157; G4 V3:V8 0,680) 
 
 




























SM 2 SM 3
 
Abbildung 38: Keimzahlklassen SM 2 und SM 3 von Mutans-Streptokokken im Speichel der 
Patienten in den Untersuchungsgruppen (G) zu V11 
 
 
Tabelle 50: Prüfung auf Unterschiede in den Speichelkeimzahlen der Mutans-Streptokokken 




 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V3   V8    V11  V3   V8    V11  V3  V8    V11 
 0,058  0,673   0,828  0,148  0,278   0,320  0,881  0,275    0,373 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V3   V8    V11  V3  V8    V11  V3  V8     V11 



























LB 3 LB 4
 
Abbildung 39: Keimzahlklassen von Laktobazillen im Speichel der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) zu V3 
 






























LB 3 LB 4
 
Abbildung 40: Keimzahlklassen von Laktobazillen im Speichel der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) zu V8 (Wilcoxon-Test p-Werte: G1 V3:V8 0,419; G2 V3:V8 0,005; G3 


























LB 3 LB 4
 
Abbildung 41: Keimzahlklassen von Laktobazillen im Speichel der Patienten in den 
Untersuchungsgruppen (G) zu V11 
 
 
Tabelle 51: Prüfung auf Unterschiede in den Speichelkeimzahlen der Laktobazillen der 




 G1 : G2   G1 : G3   G1 : G4 
 V3   V8    V11  V3   V8    V11  V3  V8   V11 
 0,904  0,038   0,628  0,364  0,873   0,689  0,457  0,312   0,821 
 
 G2 : G3   G2 : G4   G3 : G4 
 V3  V8    V11  V3   V8    V11  V3  V8    V11 
 0,554  0,024   0,320  0,381  0,034   0,920  0,257  0,400   0,621 
____________________________________________________________________ 









Tabelle 52: Rauchen Sie zur Zeit? (V3) 
____________________________________________________________________ 
 
Frage Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 
____________________________________________________________________ 
 
Täglich    3 11,5 3 10,7   8 18,2 3 30,0 
 
Manchmal    1   3,8     1 10,0 
 




Tabelle 53: Rauchen Sie zur Zeit? (V11)  
____________________________________________________________________ 
 
Frage Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 
____________________________________________________________________ 
 
Täglich    1   5,3   2   9,1     3   8,6   2 40,0 
  
Manchmal         3   8,6   2 40,0 
 




Tabelle 54: Haben Sie jemals in der Vergangenheit geraucht? (V3) 
____________________________________________________________________ 
 
Frage Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 
____________________________________________________________________ 
 
Täglich  10 38,5   7 25,0 21 47,7 9 90,0 
 
Manchmal    1   3,8   5 17,9   4   9,1  
 


















Tabelle 55: Wann haben Sie das letzte Mal geraucht? (V3) 
____________________________________________________________________ 
 
Zeit Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 
____________________________________________________________________ 
 
Nicht    14 53,8 16 57,1 19 43,2 
zutreffend 
Vor weniger      4 15,1   3 10,7   8 18,2   4 40,0 
als 1 Monat 
Vor 1 bis     1   3,6   2   4,5   1 10,0 
6 Monaten 
Vor 1 bis       3 11,5   2   7,1   1   2,3 
5 Jahren 
Vor 5 bis     1   3,6     2 20,0 
10 Jahren 





Tabelle 56: Warum haben Sie aufgehört zu rauchen? (V3) 
____________________________________________________________________ 
 
Gründe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 
____________________________________________________________________ 
 
Nicht    17 65,4 19 67,9  27   61,4   4 40,0 
zutreffend 
 
Rat des Arztes 1   3,8  
 
Rat von     1   3,6   3    6,8 
Freunden 
 
Gesundheits-   3 11,5   1   3,6   5  11,4 
probleme 
 


















Tabelle 57: Warum haben Sie aufgehört zu rauchen? (V11) 
____________________________________________________________________ 
 
Gründe Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 
____________________________________________________________________ 
 
Rat des Arztes    
 
Rat von  
Freunden 
 
Gesundheits-    
probleme 
 
Aufgrund der    1    5,3  
Implantation 
 





Tabelle 58: Haben Sie die Absicht mit dem Rauchen aufzuhören? (V3) 
____________________________________________________________________ 
 
Absicht Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
 Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 
____________________________________________________________________ 
 
Nicht    22    84,6  25 89,3 33 75,0   5 50,0 
zutreffend 
 
Ja      3  11,5   2   7,1   8 18,2   4 40,0 
 
Nein       2   4,5   1 10,0 
 






















Tabelle 59: Zum Rauchverhalten der Patienten (V3) 
____________________________________________________________________ 
 
Frage     Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
____________________________________________________________________ 
 
Wie viele Jahre  
rauchen/rauchten Sie?    10,0 ± 7,7  16,2 ± 11,7  18,5 ± 10,8  23,0 ± 9,2 
 
In welchem Alter (Jahr) haben Sie  
Ihre erste Zigarette probiert?   17,0 ± 3,8  18,6 ± 4,6  18,1 ± 5,3  15,7 ± 2,5 
 
Wie viele Zigaretten 








Schädliche Wirkung auf  Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 
____________________________________________________________________ 
 
Die Familie      96,2    96,4    95,5    80,0 
 
Mitmenschen     96,2    92,9    86,4    80,0 
 
Das Zahnfleisch   100,0    96,4    95,5    90,0 
 
Die Mund-    100,0    96,4  100,0  100,0 
schleimhaut 
 











Korrelationen zwischen den Befunden der erhobenen Parameter 







Tabelle 61: Unterschiede (Kruskal-Wallis-Test, Chi-Quadrat-Test) zwischen den klinischen 
und mikrobiologischen Befunden und aMatrix-Metalloproteinase-8-Konzentrationen in 
Abhängigkeit vom Rauchverhalten der Patienten der Gruppen 1 bis 3 (n = 15 Raucher, R;
n = 83 Nichtraucher, NR; MW = Mittelwert, SD = Standardabweichung) (V3, V8) 
____________________________________________________________________ 
 
Parameter Raucher   Nichtraucher  p-Wert 




(Jahre) 53,1 12,7  46,4 10,8   0,072 
 
DMFT 13,0   5,8  14,8   4,7   0,254 
 
Zahnzahl 21,5   5,3  20,3   6,2   0,603 
 
Erfolgte Parodontalbehandlung 
(Parodontalbehandlung n = 20)       0,179 
 
Community Periodontal Index (mm) 
V3 17/16   4,1   3,6    3,0   3,2   0,237 
V8 17/16 (n = 15 R/79 NR)   3,1   3,6    2,3   2,6   0,588 
V3 11   2,7   3,6    1,5   1,6   0,569 
V8 11 (n =15 R/79 NR)   1,9   3,5    1,3   1,6   0,702 
V3 26/27   3,8   3,7    3,4   3,7   0,567 
V8 26/27 (n = 15 R/79 NR)   3,1   3,5    2,1   2,7   0,394 
V3 46/47   4,5   4,1    3,5   4,3   0,332 
V8 46/47 (n = 15 R/79 NR)   2,5   3,5    1,3   2,8   0,154 
V3 31   1,3   2,7    1,1   2,7   0,679 
V8 31 (n =15 R/79 NR)   1,0   2,7    0,7   2,6   0,413 
V3 36/37   3,9   3,9    3,7   3,7   0,896 
V8 36/37 (n = 15 R/79 NR)   2,7   3,5    1,3   1,6   0,755 
 
Attachmentverlust (mm) 
V3 17/16   3,3   3,8    2,1   3,3   0,214 
V8 17/16 (n = 15 R/79 NR)   2,6   3,6    1,5   2,5   0,379 
V3 11   2,1   3,5    0,9   1,0   0,903 
V8 11 (n = 15 R/79 NR)   1,7   3,4    0,7   0,8   0,697 
V3 27/26   3,0   3,8    3,9   4,2   0,478 
V8 27/26 (n = 15 R/79 NR)   2,4   3,7    1,5   2,5   0,522 
V3 47/46   3,7   4,3    3,5   4,3   0,686 
V8 47/46 (n = 15 R/79 NR)   2,1   3,5    1,3   2,7   0,216 
V3 31   1,2   2,6    1,1   2,6   0,590 
V8 31 (n = 15 R/79 NR)   1,1   2,6    1,0   2,6   0,818 
V3 37/36   3,3   4,1    2,7   3,9   0,544 
V8 37/36 (n = 15 R/79 NR)   1,9   3,5    0,5   0,7   0,296 
 
Approximalraum-Plaque-Index (Prozent) 
V3 (n = 15 R/79 NR) 44,1 19,7  45,5 16,7   0,832 
V8 (n = 15 R/76 NR) 35,4 20,4  32,1 17,0   0,542 
 
Papillen-Blutungs-Index (Prozent) 
V3 (n = 15 R/79 NR) 26,3 23,5  14,7 20,0   0,028 
V8 (n = 15 R/76 NR) 25,6 19,2  18,7 15,5   0,228 
 
Plaque-Index (Prozent) 
V3 35,7 31,4  37,6 29,3   0,542 
V8 (n = 15 R/80 NR) 19,6 20,7  14,5 13,9   0,449 
____________________________________________________________________ 







Fortsetzung Tabelle 61: Unterschiede (Kruskal-Wallis-Test, Chi-Quadrat-Test) zwischen 
den klinischen und mikrobiologischen Befunden und aMatrix-Metalloproteinase-8-
Konzentrationen in Abhängigkeit vom Rauchverhalten der Patienten der Gruppen 1 bis 3 




Parameter  Raucher  Nichtraucher p-Wert 




V3    1,4   1,1    1,9   1,1  0,095 
V8 (n =15 R/80 NR)    1,2   1,1    1,9   0,8  0,019 
 
Laktobazillen (CRT-Keimzahlklasse) 
V3    2,2   1,0    3,1   0,7  0,002 
V8 (n =15 R/80 NR)    1,9   1,0    2,9   0,9  0,001 
 
Real-Time-PCR (CFU x 103) (V3: n =15 R/83 NR; V8 und Implantat n =15 R/80 NR) 
V3 Gesamtkeimzahl  52506,7 54025,3 38365,7 39613,7 0,234 
V8 Gesamtkeimzahl  31184,0 29422,8 20287,3 36883,6 0,083 
V8 Impl. Gesamtkeimzahl  5290,7   7106,8 6793,7 15170,9 0,275 
V3 F. nucleatum   212,2   517,2  428,4 1275,2  0,694 
V8 F. nucleatum  693,0   2036,2 128,4 480,0  0,310 
V8 Impl. F. nucleatum  39,0   98,0  56,2 458,6  0,349 
V3 P. intermedia  417,3   901,6  1975,3 11117,2 0,432 
V8 P. intermedia 
V8 Impl. P. intermedia  14,4   54,0  28,9 257,1  0,281 
V3 P. gingivalis  3704,1   5666,7 2454,1 5543,5  0,414 
V8 P. gingivalis  963,0   1714,0 1459,0 7846,0  0,075 
V8 Impl. P. gingivalis  46,4   178,0  1,1 7,0  0,416 
V3 T. denticola  2194,1   3039,0 1315,7 2671,5  0,184 
V8 T. denticola  1297,7   2214,8 610,0 1821,5  0,220 
V8 Impl. T. denticola  14,0   38,8  3,0 24,6  0,140 
V3 T. forsythia  2531,7   3862,0 1442,3 25,5,3  0,174 
V8 T. forsythia  1556,7   1738,7 457,8 1591,7  0,002 
V8 Impl. T. forsythia  20,7   57,1  15,4 1076,9  0,008 
V3 A. actinomycetemcomitans  68,8   241,4  12,6 45,8  0,371 
V8 A. actinomycetemcomitans 15,2   51,6  100,0 718,8  0,930 
V8 Impl. A. actinomycetemcomitans 109,0   39,0  161,1 134,0  0,833 
 
aMMP-8-Konzentration in der tiefsten Tasche (ng pro ml Eluat) 
V3 (n =15 R/82 NR)  10,3   11,1    3,9   4,8  0,008 
V8    9,5   10,6    2,8   2,2  0,000 



















Tabelle 62: Korrelationen (Spearmann-Rho) zwischen der Tiefe der Zahnfleischtaschen und 
den weiteren klinischen und mikrobiologischen Befunden und der aMatrix-Metalloproteinase-
8-Konzentrationen der Patienten der Gruppen 1 bis 3 (n = 98) (die Korrelation ist auf dem 
Niveau von 0,05* bzw. 0,01** signifikant, zweiseitig) (V3, V8) 
____________________________________________________________________ 
 
Tiefe der Zahnfleischtasche Korrelationskoeffizient  Signifikanz 
Parameter (Visite 3/Visite 8) ρ     p-Wert 
____________________________________________________________________ 
 
Alter (Jahre)     0,173    0,089 
 
DMFT    0,069    0,500 
DT    0,490    0,488 
FT   -0,071    0,630 
MT    0,158    0,120 
 
Zahnzahl   -0,157    0,124 
 
Erfolgte Parodontalbehandlung -0,355**    0,000 
(n = 98; Parodontalbehandlung n = 20) 
 
Community Periodontal Index (mm) (V3: n = 98, V8: n = 94) 
V3 17/16     0,415**    0,000 
V8 17/16     0,332**    0,001 
V3 11     0,281**    0,005 
V8 11     0,141**    0,175 
V3 26/27     0,376    0,000 
V8 26/27     0,422**    0,000 
V3 46/47     0,102    0,317 
V8 46/47     0,279**    0,007 
V3 31     0,131    0,198 
V8 31     0,048    0,645 
V3 36/37     0,226*    0,025 
V8 36/37     0,235*    0,022 
 
Attachmentverlust (mm)  
V3 17/16     0,341**    0,001 
V8 17/16     0,258*    0,012 
V3 11     0,312**    0,002 
V8 11 (n = 94)     0,168    0,105 
V3 27/26     0,348**    0,000 
V8 27/26 (n = 94)     0,344**    0,001 
V3 47/46     0,119    0,242 
V8 47/46 (n = 94)     0,315**    0,002 
V3 31     0,278**    0,006 
V8 31     0,232*    0,024 
V3 37/36     0,222*    0,028 

















Fortsetzung Tabelle 62: Korrelationen (Spearmann-Rho) zwischen der Tiefe der 
Zahnfleischtaschen und den weiteren klinischen und mikrobiologischen Befunden und der 
aMatrix-Metalloproteinase-8-Konzentrationen der Patienten der Gruppen 1 bis 3 (n = 98)  
(die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05* bzw. 0,01** signifikant, zweiseitig) (V3, V8) 
____________________________________________________________________ 
 
Tiefe der Zahnfleischtasche Korrelationskoeffizient  Signifikanz 
Parameter (Visite 3/Visite 8) ρ     p-Wert 
____________________________________________________________________ 
 
Approximalraum-Plaque-Index (Prozent) (V3: n = 94, V8: n = 91) 
V3  0,233*     0,024 
V8  0,298**     0,004 
 
Papillen-Blutungs-Index (Prozent) (V3: n = 94, V8: n = 91) 
V3  0,218*     0,035 
V8  0,290**     0,005 
 
Plaque-Index (Prozent) (V3: n = 98, V8: n = 95) 
V3 (n = 98)  0,243*     0,016 
V8 (n = 95)  0,159     0,124 
 
Mutans-Streptokokken (CRT-Keimzahlklasse) (V3: n = 98, V8: n = 95) 
V3                    -0,177     0,081 
V8  0,143     0,165 
 
Laktobazillen (CRT-Keimzahlklasse) (V3: n = 98, V8: n = 95) 
V3                    -0,093     0,363 
V8  0,066     0,523 
 
Real-Time-PCR (V3: n = 98, V8 und Implantat: n = 95) 
V3 Gesamtkeimzahl  0,540**     0,000 
V8 Gesamtkeimzahl  0,387**     0,000 
V8 Impl. Gesamtkeimzahl  0,031     0,767 
V3 F. nucleatum  0,355**     0,000 
V8 F. nucleatum  0,322**     0,001 
V8 Impl. F. nucleatum  0,125     0,226 
V3 P. intermedia  0,280**     0,005 
V8 P. intermedia  0,157     0,129 
V8 Impl. P. intermedia  0,047     0,652 
V3 P. gingivalis  0,327**     0,001 
V8 P. gingivalis  0,238*     0,020 
V8 Impl. P. gingivalis  0,187     0,074 
V3 T. denticola  0,541**     0,000 
V8 T. denticola  0,385**     0,000 
V8 Impl. T. denticola  0,188     0,069 
V3 T. forsythia  0,688**     0,000 
V8 T. forsythia  0,346**     0,001 
V8 Impl. T. forsythia  0,144     0,271 
V3 A. actinomycetemcomitans 0,343**     0,001 
V8 A. actinomycetemcomitans 0,260*     0,011 
V8 Impl. A. actinomycetemcomitans 0,112     0,279 
 
aMMP-8-Konzentration in der tiefsten Zahnfleischtasche (ng pro ml Eluat) 
V3 (n = 97)  0,118     0,252 
V8 (n = 95)                    -0,076     0,462 
V8 Impl. (n = 95)                    -0,039     0,711 
____________________________________________________________________ 
 




















































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































   
   
   
   



































   
   
   
   






























































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































   
   
   
   
   
   
   




















































   


























































































































   





























































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































   
   
   
   








   
   
   
   
   




   
   
   
   



















































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































Tabelle 67: Signifikante Unterschiede (p < 0,05) bezüglich aller Parameter zwischen 
auffälligen (Kriterien nach Mombelli et al. 1987* und/oder Apse et al. 1991**) und 
befundfreien Implantaten*** (n = 66) unter Einbeziehung aller erhobenen Parameter 
____________________________________________________________________ 
 
Parameter      Auffällige Befunde nach   
 
       Mombelli Apse  Beide 
       et al. 1987* et al. 1991** Kriterien*/** 
       (n = 10) (n = 10) (n = 15) 
____________________________________________________________________ 
 
Implantat meridol-Test Gesamtkeimzahl 
  Visite 11    0,015    0,020 
 
Gruppenbefall         0,000 
 
Verwendung Zahnspüllösung     0,039   
 
Antibiose während Studie?  0,007    0,010 
 
Anzahl vorhandener Zähne  
  Visite   3    0,011    0,017 
  Visite 11    0,007    0,011 
 
Gesund Visite   3    0,014    0,024 
  Visite 11    0,016    0,024 
 
Community Periodontal Index 
 
Zahn 26/27 Visite   3    0,024    0,011 
  Visite   8        0,037 
  Visite 11      0,023 
Zahn 36/37 Visite   8        0,018 




Zahn 26/27 Visite   3    0,048 
  Visite   8         0,022 
 Visite 11      0,016  0,022 
Zahn 36/37 Visite 11    0,038    0,015 
 
PBI in Prozent 
 
  Visite   3      0,045 
 Visite   8    0,023  0,007  0,001 




  Visite   8 mesial-vestibulär     0,025 
    vestibulär      0,043 




  OK  Visite   3    0,027    0,032 
  Visite 11    0,006  0,019  0,001 
  UK  Visite   3    0,032  0,047  0,006 
  Visite 11        0,028 
____________________________________________________________________ 
 







Fortsetzung Tabelle 67: Signifikante Unterschiede (p < 0,05) bezüglich aller Parameter 
zwischen auffälligen (Kriterien nach Mombelli et al. 1987* und/oder Apse et al. 1991**) und 
befundfreien Implantaten*** (n = 66) unter Einbeziehung aller erhobenen Parameter 
____________________________________________________________________ 
 
Parameter      Auffällige Befunde nach   
 
       Mombelli Apse  Beide 
       et al. 1987* et al. 1991** Kriterien*/** 






Zahn 11 Visite 11    0,011  0,016  0,013 
Zahn 22 Visite   3      0,003  0,014 
Zahn 24 Visite 11    0,011  0,016  0,013 
Zahn 33 Visite   3      0,010  0,018 
Zahn 34 Visite   3    0,029 
Zahn 43 Visite   3    0,011  0,001  0,002 
Zahn 44 Visite   3    0,002  0,041  0,003 
  Visite 11    0,011 




Zahn 11 Visite   3    0,030    0,031 
Visite 11    0,032    0,023 
Zahn 37 Visite   3    0,032    0,032 
Zahn 36 Visite   3        0,016 
Zahn 35 Visite   3        0,044 
Zahn 34 Visite   3    0,033 
Visite 11    0,040 
Zahn 42 Visite   3    0,026    0,018 
Visite 11    0,025    0,017 
Zahn 46 Visite   3        0,039 
 
Silness und Loe (1964) in Prozent 
 
  Visite   8    0,025    0,020 




Zahn 15 Visite   3      0,022  0,032 
  Visite 11      0,040 
Zahn 14 Visite   3        0,030 
Zahn 12 Visite 11    0,035    0,033 
Zahn 11 Visite   3        0,026 
 Visite 11      0,044  0,012 
Zahn 22 Visite   3    0,003  0,001  0,000 
  Visite 11    0,003  0,000  0,000 
Zahn 23 Visite   3    0,004  0,015  0,001 
  Visite 11    0,003  0,015  0,001 
____________________________________________________________________ 







Fortsetzung Tabelle 67: Signifikante Unterschiede (p < 0,05) bezüglich aller Parameter 
zwischen auffälligen (Kriterien nach Mombelli et al. 1987* und/oder Apse et al. 1991**) und 
befundfreien Implantaten*** (n = 66) unter Einbeziehung aller erhobenen Parameter 
____________________________________________________________________ 
 
Parameter      Auffällige Befunde nach   
 
       Mombelli Apse  Beide 
       et al. 1987* et al. 1991** Kriterien*/** 





Zahn 24 Visite   3        0,020 
  Visite 11        0,015 
Zahn 26 Visite   3    0,002    0,002 
  Visite 11    0,007    0,005 
Zahn 34 Visite   3    0,005    0,009 
 Visite 11    0,004    0,007 
Zahn 33 Visite   3    0,007  0,010  0,002 
  Visite 11    0,007  0,009  0,002 
Zahn 32 Visite   3      0,050  0,045 
  Visite 11        0,050 
Zahn 31 Visite   3      0,022  0,019 
  Visite 11      0,025  0,021 
Zahn 41 Visite   3      0,025  0,021 
  Visite 11        0,050 
Zahn 43 Visite   3    0,026  0,003  0,002 
  Visite 11    0,025  0,002  0,002 
Zahn 44 Visite   3      0,013  0,005 
  Visite 11    0,041  0,016  0,004 




Zahn 17 Visite   8 vestibulär      0,017 
  Visite 11 mesial-vestibulär   0,031  0,013 
Zahn 15 Visite   8 mesial-vestibulär     0,016 
  Visite 11 mesial-vestibulär     0,024 
Zahn 13 Visite 11 mesial-vestibulär     0,019 
Zahn 11 Visite   3 palatinal  0,034 
  Visite   8 palatinal  0,046    0,018 
Zahn 22 Visite 11 palatinal  0,006    0,013 
Zahn 24 Visite 11 vestibulär  0,009    0,018 
Zahn 26 Visite   3 vestibulär  0,047     
  Visite   8 vestibulär  0,015 
  Visite 11 distal-vestibulär   0,027  0,053 
Zahn 27 Visite 11 distal-vestibulär     0,021 
Zahn 37 Visite   3 vestibulär  0,027 











Fortsetzung Tabelle 67: Signifikante Unterschiede (p < 0,05) bezüglich aller Parameter 
zwischen auffälligen (Kriterien nach Mombelli et al. 1987* und/oder Apse et al. 1991**) und 
befundfreien Implantaten*** (n = 66) unter Einbeziehung aller erhobenen Parameter 
____________________________________________________________________ 
 
Parameter      Auffällige Befunde nach   
 
       Mombelli Apse  Beide 
       et al. 1987* et al. 1991** Kriterien*/** 





Zahn 35 Visite   3 lingual  0,051    0,033 
  Visite   8 mesial-lingual     0,035 
  Visite 11 mesial-lingual     0,045 
Zahn 34 Visite   3 mesial-lingual     0,025 
  Visite   8 lingual  0,046    0,047 
    mesial-lingual   0,003  0,014 
   distal-lingual    0,005  0,003 
  Visite 11 lingual  0,026    0,007 
Zahn 33 Visite   8 distal-lingual    0,014  0,010 
 Visite 11 distal-lingual  0,047 
Zahn 32 Visite   8 lingual  0,000  0,038  0,000 
    Mesial-lingual     0,042  
Visite 11 mesial-lingual     0,009 
   distal-lingual      0,033 
Zahn 31 Visite   3 mesial-lingual 0,019    0,047 
  Visite   8 mesial-lingual 0,028 
  Visite 11 mesial-lingual 0,004    0,013 
Zahn 41 Visite   3 mesial-lingual 0,025    0,038 
Zahn 42 Visite 11 distal-vestibulär     0,048 
Zahn 43 Visite 11 mesial-lingual 0,026 
Zahn 44 Visite 11 vestibulär  0,033    0,017 
Zahn 45 Visite   8 mesial-lingual   0,044 
Zahn 46 Visite   3 distal-vestibulär     0,038 
  Visite 11 lingual      0,019 
Zahn 47 Visite 11 lingual  0,046 
    vestibulär      0,013 
Zahn 17 Visite 11 mesial-vestibulär   0,027  0,011 
Zahn 15 Visite 11 mesial-vestibulär     0,018 
Zahn 31 Visite 11 mesial-vestibulär   0,041  0,014 
Zahn 23 Visite   3 distal-vestibulär 0,038 
Zahn 24 Visite   3 distal-palatinal 0,062 
Zahn 25 Visite 11 vestibulär      0,034 
Zahn 26 Visite 11 distal-vestibulär   0,057 
Zahn 27 Visite   8 vestibulär  0,042 
  Visite 11 distal-vestibulär     0,041 
____________________________________________________________________ 
 







Fortsetzung Tabelle 67: Signifikante Unterschiede (p < 0,05) bezüglich aller Parameter 
zwischen auffälligen (Kriterien nach Mombelli et al. 1987* und/oder Apse et al. 1991**) und 
befundfreien Implantaten*** (n = 66) unter Einbeziehung aller erhobenen Parameter 
____________________________________________________________________ 
 
Parameter      Auffällige Befunde nach   
 
       Mombelli Apse  Beide 
       et al. 1987* et al. 1991** Kriterien*/** 





Zahn 37 Visite   3 mesial-vestibulär 0,021    0,039 
  Visite   8 mesial-vestibulär  0,012 
   lingual  0,039 
  Visite 11 distal-lingual  0,057 
Zahn 35 Visite 11 mesial-lingual     0,044 
Zahn 34 Visite   3 mesial-lingual     0,025 
Zahn 32 Visite 11 mesial-lingual     0,032  
Zahn 31 Visite   3 mesial-lingual 0,033 
  Visite   8 mesial-lingual 0,046 
  Visite 11 mesial-lingual 0,003    0,011 
Zahn 41 Visite   3 mesial-lingual 0,031    0,047 
Zahn 43 Visite 11 vestibulär    0,047  0,046 
   mesial-lingual 0,038 
Zahn 46 Visite   3 distal-vestibulär     0,043 
Zahn 47 Visite   8 distal-vestibulär      0,049 
  Visite 11 vestibulär      0,033 
____________________________________________________________________ 
 
* Kriterien: 1 Plaque nur durch Abstreichen der Sonde erkennbar, 2 Plaque mit dem Auge 
erkennbar, 3 Übermäßige Plaque 
** Kriterien: 1 Geringe Entzündung mit Farbveränderung und leichter Ödembildung,  
2 Mäßige Entzündung mit glasiger Konsistenz der Gingiva sowie Rötung und Ödem- 
bildung, 3 Starke Entzündung mit Rötung, Ödembildung, Ulzeration und Spontanblutung 
*** Kriterium nach Mombelli et al. (1987): 0 Keine Plaque, Kriterium nach Apse et al. (1991):  
 0 Normale Mukosa 
 











Einflussfaktor   Reg.-koeffizient S.-Fehler Beta   Sign. 
____________________________________________________________________ 
 
 (Konstante)   2,470   0,319     0,000 
V3 T. forsythia   9,845 x 10-8  0,000  0,288   0,000 
V3 CPI 17/16   0,304   0,059  1,259   0,000 
V3 Attachmentverlust17/16      -0,234   0,055           -1,018   0,000 
Erfolgte PA-Behandlung           -0,470   0,152           -0,234   0,003 
V3 Mutans-Streptokokken        -0,180   0,058           -0,232   0,003 
V8 Implantat A. actinomy- 1,335 x 10-5  0,000  0,205   0,007 
cetemcomitans 
V3 PI Silness und Loe (1964) 0,007   0,003  0,209   0,008 
V8 aMMP-8 tiefste -  0,014   0,006  0,162   0,032 
Zahnfleischtasche 
V3 Attachmentverlust 47/46     -0,031   0,015           -0,156   0,042 
____________________________________________________________________ 
 
 
